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Chapitre 1

INTRODUCTION

Constitution et mandat du Comité

1. Le Comité scientifique des Nations Unies pour
l'étude des effets des radiations ionisantes a été créé
par l'Assemblée générale à sa dixième session, le
3 décembre 1955, par la résolution 913 (X), à la suite
de délibérations de la Première Commission qui ont eu
lieu du 31 octobre au 10 novembre 1955. Le mandat
du Comité était défini au paragraphe 2 de la résolution
susmentionnée, par laquelle l'Assemblée générale char
geait le Comité:

"a) De recevoir et de réunir sous une forme judi
cieuse et utile la documentation suivante sur la radio
activité, fournie par des Etats Membres de l'Organi
sation des Nations Unies ou membres des institutions
spécialisées:

"i) Rapports sur l'intensité observée des radia
tions ionisantes et de la radioactivité ambiante;

"ii) Rapports sur les observations et les expé
riences scientifiques, relatives aux effets des radia
tions ionisantes sur l'être humain et sur son milieu,
qui sont en cours ou seront entreprises ultérieure
ment par des organismes scientifiques nationaux ou
par des autorités des gouvernements nationaux;

"b) De recommander des normes uniformes en ce
qui concerne les méthodes de prélèvement et l'instru
mentation, ainsi que les méthodes de mesure des
radiations à employer pour l'analyse des pré-
lèvements; •

"c) De rassembler et de grouper sous une forme
unifiée les divers rapports visés au point i) de
l'alinéa a ci-dessus, relatifs à l'intensité observée des
radiations;

"d) De faire une étude comparative des rapports
des divers Etats visés au point ii) de l'alinéa a
ci-dessus, en évaluant chaque rapport pour déter
miner son utilité aux fins des travaux du Comité;

"e) De présenter chaque année un rapport sur
l'état des travaux et d'établir pour le 1er juillet 1958,
ou plus tôt si les données recueillies le justifient, un
résumé des rapports reçus au suj et de l'intensité des
radiations et des effets des radiations sur l'être
humain et sur son milieu, ainsi que les évaluations
visées à l'alinéa d ci-dessus, en indiquant également
les programmes de recherches qui pourraient deman
der une étude plus poussée;

"f) De communiquer au Secrétaire général, chaque
fois que le Comité le jugera utile, les documents et
évaluations visés ci-dessus, pour publication et trans
mission aux Etats Membres de l'Organisation des
Nations Unies ou membres des institutions spé
cialisées."

2. Le Comité est composé de l'Argentine, de l'Aus
tralie, de la Belgique, du Brésil, du Canada, des Etats
Unis d'Amérique, de la France, de l'Inde, du Japon,
du Mexique, de la République arabe unie, du Royaume
Uni de Grande-Bretagne et d'Irlande du Nord, de la
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Suède, de la Tchécoslovaquie et de l'Union des Répu
bliques socialistes soviétiques.

Activités du Comité

3. Depuis sa création, le Comité a tenu 16 sessions.
Son activité au cours des 14 premières sessions a été
décrite dans les introductions aux rapports qu'il a pré
sentés à l'Assemblée générale en 1958, en 1962 et en
1964 1.

4. Le Comité a tenu sa quinzième session à l'Office
des Nations Unies à Genève du 15 au 23 novembre
1965. Au cours de cette session, il a examiné, en se
fondant sur des rapports établis au Secrétariat, les
renseignements nouveaux concernant le rayonnement
provenant de sources naturelles et la contamination
radioactive du milieu, ainsi que certains effets bio
logiques des rayonnements ionisants.

5. Le Comité a également adopté son rapport annuel
à l'Assemblée générale (A/6123). Dans ce rapport, il
a exprimé son intention de rédiger, pour la vingt et
unième session de l'Assemblée, 1111 bref rapport indi
quant les estimations de risque qu'il pourrait établir
après avoir examiné les questions mentionnées au para
graphe 4 du présent chapitre.

6. L'Assemblée générale a examiné les rapports de
1964 et de 1965 du Comité à sa vingtième session. Par
sa résolution 2078 (XX) du 18 décembre 1965, elle:
1) a pris acte des rapports du Comité scientifique des
Nations Unies pour l'étude des effets des radiations
ionisantes sur les travaux de ses treizième, quatorzième
et quinzième sessions; 2) a félicité le Comité scienti
fique d'avoir utilement contribué à faire mieux con
naître et mieux comprendre les effets et les niveaux
des radiations ionisantes durant ses dix années d'exis
tence; 3) a prié le Comité scientifique de poursuivre
son programme, y compris ses activités de coordination,
afin d'accroître les connaissances concernant les niveaux
et les effets des radiations ionisantes émises par toutes
les sources; 4) a félicité l'Organisation météorologique
mondiale de ses efforts en vue d'établir un système pour
l'observation des niveaux de radioactivité atmosphé
rique et pour la communication des renseignements
obtenus; 5) a remercié l'Organisation météorologique
mondiale, l'Organisation des Nations Unies pour l'ali
mentation et l'agriculture et l'Agence internationale de
l'énergie atomique de l'aide qu'elles ont fournie au
Comité scientifique; 6) a recommandé à toutes les
parties intéressées de continuer à coopérer avec le
Comité scientifique; 7) a pris note de l'intention du
Comité scientifique de soumettre un rapport à l'Assem
blée générale lors de sa vingt et unième session; 8) a
prié le Secrétaire général de continuer à fournir au
Comité scientifique l'assistance nécessaire pour la pour-

1 Docusnents offiC'iels de l'Assemblée générale, treizième ses
sion, Supplément n° 17 (A/3838); ibid., dix-septième session,
Supplément n° 16 (A/5216); ibid" dis-neuoième session, Sup
plémen: l~o 14 (A/5814). Ces documents sont appelés ci-après
rapports de 1958, 1962 et 1964, respectivement.



suite de ses travaux et pour la communication de ses
conclusions au public.

7. La seizième session du Comité s'est tenue. au
Siège du 6 au 17 juin 1966. Au cours de cette SeSSIO?,
le Comité a adopté le présent rapport à l'Assemblee
générale. Il a également étudié la question des effets
des rayonnements ionisants sur le système nerveux
central. Le Comité a décidé que les effets des rayonne
ments ionisants sur le système nerveux central, les
indicateurs biologiques de l'irradiation c~ez l'ho~n;e
ainsi que les principes, méthodes et paramet:es utllIs~s

pour évaluer les doses reçues par la po~ulatIon du. ~aIt
de la contamination radioactive mondiale du milieu
ambiant devraient être étudiés en détail lors de ses
prochaines réunions. En ce qui concerne l'étude du
dernier de ces sujets, il a proposé de revoir les de
mandes de renseignements sur les niveaux de la c?nta
mination ambiante qu'il avait adressées par le passe aux
Etats Membres de l'Organisation des Nations Unies ou
des institutions spécialisées ou de l'AlEA. Les ques
tions mentionnées ci-dessus, de même qu'un nouvel
examen des valeurs publiées sur la contamination .de
l'environnement à l'échelle du globe pourraient faire
l'objet d'un ou de plusieurs rapports à l'Assemblée
générale. Le Comité a également décidé de demander
que les mesures nécessaires soient prises pour qu'une
session ait lieu en 1967.

Organisation des travaux du Comité

8. Comme par le passé, la plupart des discussions
techniques ont eu lieu au cours de réunions sans carac
tère officiel de groupes de spécialistes. Leurs conclu
sions ont ensuite été examinées par le Comité dans son
ensemble. Conformément à l'usage établi, les délibé
rations techniques n'ont pas fait l'objet de comptes
rendus détaillés.

9. MM. D. J. Stevens (Australie) et A. R. Gopal
Ayengar (Inde) ont assumé respectivement les fonc
tions de président et de vice-président de la quinzième
session du Comité. A cette même session, MM. A. R.
Gopal Ayengar (Inde) et G. C. Butler (Canada) ont
été élus respectivement président et vice-président pour
les seizième et dix-septième sessions. Les noms des
personnalités scientifiques qui ont pris part comme
membres des délégations nationales à la quinzième ou
à ta seizième session du Comité ou à ces deux sessions
figurent à l'appendice J.

Sources d'information

10. La liste des rapports reçus par le Comité du
15 juin 1964 au 7 juin 1966 des Etats Membres de
1'0NU, de ses institutions spécialisées et de l'Agence
internationale de l'énergie atomique, ainsi que de ces
institutions elles-mêmes, figure à l'annexe D. Les listes
des rapports présentés avant le 15 juin 1964 figurent
clans les rapports que le Comité a déjà présentés à
l'Assemblée générale. Les renseignements officiels ainsi
obtenus ont été interprétés à la lumière de renseigne-
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ments supplémentaires puisés dans des ~u~li~ations
scientifiques ou dans des communications inédites de
divers hommes de science.

Personnel scientifique

11. Comme par le passé, le Comité a été aidé par
du personnel scientifique et des consultants désignés
par le Secrétaire général et chal:gés de l'exat;len. et de
l'évaluation préalables des renseignements sClen.tIfigues
reçus par le Comité ou contenus dans des publications
scientifiques.

12. Si la responsabilité du rapport appartient en
tièrement au Comité, celui-ci tient cependant à remer
cier de leur aide et de leurs conseils les hommes de
science dont les noms sont indiqués à l'appendice II.
Il doit beaucoup à leur concours et à leur bonne volonté.

Relations avec les institutions des Nations Unies
et avec d'autres organisations

13. Les sessions du Comité ont été suivies par des
observateurs de l'Organisation internationale du Travail
(OIT), de l'Organisation des Nations Un~es pou: l'~li
mentation et l'agriculture (FAO), de l'Organisation
mondiale de la Santé (OMS), de l'Organisation mé
téorologique mondiale (OMM), de l'Agence interna
tionale de l'énergie atomique (AlEA) et par des obser
vateurs de la Commission internationale des unités et
mesures radiologiques (ClUMR) et de la Commission
internationale de protection radiologique (ClPR). Le
Comité tient à les remercier de la contribution qu'ils
ont apportée aux discussions.

Portée et objet du rapport

14. Pas plus que le rapport ~e, 1964, le .présen!
rapport ne vise à embrasser la totahte. des que.stlOns qUI
intéressent le Comité et, notamment, II ne traite pas de
l'irradiation à des fins médicales ni des effets soma
tiques des rayonnements. Il est limité à l'examen du
rayonnement ambiant, naturel et artificiel et d~s risques
génétiques de l'exposition aux rayonnements ionisants,
Dans l'étude de ces deux sujets, le Comité s'est atta.ché
plus particulièrement aux questions où les derniers
progrès réalisés ont pu l'amener à reviser ses précé
dentes estimations des risques causés par les rayonne
ments. Le présent rapport n'étant pas complet par lui
même, ni détaillé, le lecteur est invité à se reporter
aux études qui sont incorporées dans les rapports du
Comité de 1962 et de 1964.

15. Le rapport proprement dit est accompagné d'an
nexes techniques dans lesquelles les renseignements
scientifiques sur lesquels reposent les conclusions du
Comité sont analysés en détail. Le Comité tient à sou
ligner, comme il l'a déjà fait, que ses conclusions,
fondées sur les données scientifiques actuel1ement dis
ponibles, ne peuvent être considérées comme définitives
et devront être révisées à mesure que progressera la
connaissance scientifique.



Chapitre Il

RAYONNEMENT AMBIANT

Rayonnement provenant de sources naturelles

1. L'intérêt que le Comité porte au rayonnement
naturel tient au fait que les êtres vivants y ont été
exposés depuis très longtemps à un taux à peu près
constant. Comme les débits de dose moyens dus au
rayonnement naturel que reçoivent les populations hu
maines restent constants dans le temps, le Comité les
utilise, aux fins d'estimation des risques, comme terme
de comparaison dans l'évaluation des doses dues à
d'autres sources. Il importe donc de tenir à jour l'éva
luation des débits de dose dus au rayonnement nature!.

2. Le rayonnement naturel provient de l'interaction
des rayons cosmiques primaires, venus de l'espace extra
atmosphérique, avec l'air ainsi que de la désintégration
radioactive des radioisotopes d'origine naturelle.

RAYONNEMENT COSMIQUE

3. Par interaction avec l'air, le rayonnement cos
mique primaire produit un rayonnement secondaire qui
représente un tiers environ du rayonnement naturel
externe que reçoit le corps humain. Aux très hautes
altitudes, le rayonnement cosmique tant primaire que
secondaire augmente d'intensité. Les débits de dose
correspondants ont été étudiés dans le cadre des projets
de transport supersonique et de vols spatiaux, mais il
n'en sera pas question dans le présent rapport.

4. Dans l'étude du rayonnement cosmique en tant
qu'élément du rayonnement naturel auquel l'homme est
exposé, les principaux progrès réalisés intéressent la
composante neutronique. Il ressort de mesures récentes
de la densité du flux de neutrons d'orig-ine cosmique
que le chiffre de 2 mrad/an pour l'ensemble de la popu
lation du globe, mentionné dans le rapport de 1962,
doit être revîsé. Le Comité estime actuellement que le
débit de dose dû aux neutrons au niveau de la mer se
situe entre 0,3 et 1,1 mrad/an. L'intervalle entre ces
deux chiffres reflète les incertitudes dans les mesures
et la variation de la densité du flux neutronique selon
la latitude.

5. Il n'y a pas lieu de reviser l'évaluation des débits
de dose dus aux autres composantes (dites "ioni
santes") du rayonnement cosmique. soit 28 mrad/an,
qui figurait dans le rapport de ]962. Comme il a été
mentionné dans ce rapport, les débits de dose sont
multipliés par 2 à peu près tons les 1 500 m d'altitude,
pendant les premiers kilomètres.

6. Il convient d'indiquer que les doses imputables aux
neutrons sont plus efficaces dans la production d'effets
biologiques que les doses dues au rayonnement ionisant.
Lorsqu'on évalue le risque dû aux neutrons du rayonne
ment cosmique, il faut tenir compte de leur efficacité
biologique relative. Toutefois, les coefficients de pondé
ration applicables aux neutrons, par comparaison avec
les autres composantes, ne sont pas connus pour les
faibles débits de dose; on admet souvent néanmoins
que leur valeur est la. Même en acceptant un coefficient
de pondération aussi élevé, les neutrons ne contribuent
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que faiblement à la dose totale due aux sources na
turelles.

RAYONNEMENT DE L'ÉCORCE TERRESTRE

7. La radioactivité de l'écorce terrestre contribue à
l'irradiation naturelle du corps humain, tant de l'exté
ri.eur, par émission de rayons gamma pénétrants, qu'à
l'intérieur du corps, du fait des éléments radioactifs
qui se désintègrent dans l'organisme en émettant des
rayons alpha, bêta ou gamma.

IRRADIATION EXTERNE

8. Le Comité a passé en revue les valeurs du débit
de dose dû à l'irradiation externe d'origine naturelle et
a estimé qu'il n'y avait pas lieu de modifier les con
clusions de son rapport de ]962, à savoir que le débit
de dose externe moyen auquel est exposée la population
du zlobe, du fait des radioéléments d'orig-ine naturelle,
est d'environ 50 mrad/an compte tenu du temps passé
à l'intérieur et en plein air ainsi que d'importantes
variations géographiques.

9. Dans certaines régions. toutefois. le sol et les
roches sous-iacentes contiennent des auantités anor
malement élevées de matières radioactives. On y a
relevé, dans des cas où la population est assez nom
breuse, des débits de dose externe pouvant atteindre
une valeur vingt fois supérieure à la moyenne.

IRRADIATION IN'TERNE

10. Les matières radioactives du sol peuvent être
soit absorbées par les plantes, soit entraînées dans l'eau
et parvenir ainsi dans la chaîne alimentaire et finale
ment. par ingestion, dans le corps humain. Le radon,
qui est un g-az radioactif provenant de la désintévratlon
des radioéléments des séries de l'uranium et du thorium,
s'échappe du sol et des roches dans l'atmosphère et
peut être ensuite aspiré avec ses descendants radioactifs
par l'homme.

11. Les principales sources de l'irradiation naturelle
interne sont le potassium 40. qui est à l'oriaine de débits
de dose relativement uniformes dans l'ensemble de
l'organisme, et des radioéléments des séries de l'nra
nium et du thorium qui contribuent au premier chef à
l'irradiation des os et de la moelle osseuse. Parmi les
radioéléments dont le débit de dose est beaucoup plus
faible, on citera le carbone 14 et le rubidium 87.

12. Les estimations, exprimées en mrad Zan, des
débits de dose aux gonades et aux cellules ostéo- et
hématopoïétiques dus aux radioéléments déposés à l'in
térieur du corps restent essentiellement celles qui figu
rent dans le rapport de 1962. Toutefois, dans ce rapport,
les doses avaient été exprimées en unités différentes de
manière à tenir compte de l'efficacité plus grande des
particules alpha par rapport aux rayons gamma dans
la production d'effets biologiques. Comme dans le cas
des neutrons du rayonnement cosmique, il semble plus
indiqué d'exprimer les débits de dose en millirads par



an; en effet, la prise en considération de. l'e~cacité
biologique relative des particules alpha exigerait des
renseignements dont on ne dispose pas actuellemen~ et
rendrait donc nécessaire le recours à des hypotheses
assez arbitraires.

13 Le Comité a réévalué les débits de dose aux
tissu~ des poumons dus à des substan~es radioactives
d'origine naturelle. Ces substances parviennent dans les
poumons surtout par aspiration des descendants du
radon. Ces produits de désintégration sont inhalés à
l'état particulaire et tendent donc à se déposer sur les
parois des alvéoles et des bronches et à y rester assez
longtemps pour qu'il en résulte des doses appréciables.
Les doses aux cellules qui tapissent ces cavit~s.semblent
être de l'ordre de quelques centaines de millirads par
an mais il est actuellement impossible de donner des
chiffres précis. Il s'agit là des débits de dose aux tissus
les plus élevés qui s?ient dus a.u raYOllneme.nt naturel.
Toutefois, on ne Salt encore rien de leur Importance
biologique.

EVALUATlû'N DES DÉBITS DE DOSE

14. Les débits de dose dus au rayonnement naturel
sont réunis dans le tableau 1. Ils ont été calculés pour
les gonades, dont l'irradiation donne lieu à des effets
génétiques, les cellules tapissant la paroi des os, d'où
peuvent provenir des tumeurs osseuses, et les cellules
hématopoîétiques, dont l'irradi~t!onpeut amener la leu;
.cérnîe. On admet que les debits de dose moyens a
l'ensemble du corps et aux gonades sont égaux.

15. Les chiffres figurant dans le tableau doivent être
considérés comme représentant les débits de dose
moyens reçus par la population mondiale. Il n'a pas
été possible de déterminer avec précision la variabilité
des débits de dose auxquels sont exposés les divers
groupes de population. Il se peut toutefois que les popu
lations peu nombreuses qui vivent dans les régions
subarctiques et consomment de grandes quantités de
chair de caribou et de renne ou de poissons d'eau douce
reçoivent des doses quelque peu plus élevées aux cel
lules hématopoïétiques et aux cellules tapissant la sur
face interne des os. De même, les populations vivant
dans les régions à forte intensité de rayonnement natu
rel du Brésil et de l'Inde sont exposées à des débits de
dose plus élevés de rayonnement externe en provenance
du sol.

Irradiation due à des sources artificielles

16. Les essais nucléaires sont la source principale
de contamination radioactive du milieu à l'échelle mon
diale. Les déchets à faible activité provenant des ins
tallations qui utilisent les techniques nucléaires à des
fins industrielles, médicales et de recherche ne contri
buent que pour une part négligeable aux doses d'origine
artificielle reçues par les populations humaines, mais
l'importance de cette contribution peut augmenter à
l'avenir par suite de l'extension des activités de l'homme
utilisant l'énergie nucléaire. Les accidents qui se sont
produits dans des installations nucléaires n'ont eu
qu'une portée locale.

17, La rentrée non prévue dans l'atmosphère, en
avril 1964, d'un engin spatial porteur d'un générateur
contenant du plutonium 238 a eu pour résultat une
libération de cette matière radioactive. Ces particules
descendent lentement vers le sol, et quelques stations
de prise d'échantillons situées dans l'hémisphère sud
commencent à les détecter dans l'air au niveau du sol.
On estime que les quantités moyennes de plutonium
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provenant de cette source et ~usceptible d'être :-espirées
au cours des prochaines .annee~, resteront extre~1emer:t

faibles et ne donneront lieu qu a une augmentation ne
gligeable de l'irradiation.

18 Les essais qui ont été effectués dans l'atrnos
phèr~ en 1964 et en 1965 en f\sie centrale, ~e Ill;ême
que les essais souterrains qm ont donne lieu a la
diffusion de matières radioactives dans l'atmosphère,
n'ont pas contribué sensiblement at~X dose~ moyel1I:es
à l'échelle mondiale. Un nouvel eSSaI dans l atmosphère
a eu lieu en mai 1966; bien que l'on ne puisse pas
encore procéder à une évaluation. déta!llée, il semb~e

que la quantité de produits cl: ~ss~on degagee est tre:s
petite par rapport au total du a l ensemble des essais
antérieurs.

19. Les mesures de la radioactivité dans la strato
sphère, qui constitue le principal réservoir de débris
radioactifs pouvant e~1cor~ :e~om~er .sur la terre" et l~s
estimations de la radioactivité artificielle totale deposee
jusqu'ici à la surface ~1.1 ~lobe aboutissent, à de~ esti
mations de la contamination actuelle ou a venir des
terres émergées qui sont égales ou. l,égèr~m.ent. in!é
rieures seulement à celles que le Comité avait indiquées
dans son rapport de 1964.

20. Selon des données dont le nombre augmente,
mais qui ne sont pas toujours en bon accord, il tombe
dans les océans plus de débris radioactifs qu'on ne le
pensait. Cela toutefois n'influe pas dans une grande
mesure sur les prévisions de la retombée future à la
surface des terres émergées puisqu'il ne reste main
tenant dans la stratosphère que relativement peu de
matières radioactives. D'ailleurs, l'évaluation du rapport
entre la retombée sur les océans et celle sur les terres
émergées n'a surtout d'intérêt que pour les prévisions
de ce qu'il adviendra des matières qui se sont accu
mulées dans la stratosphère. Le fait que la retombée de
la radioactivité soit un peu plus grande sur les océans,
ne modifie pas les estimations des doses dues à l'inges
tion de poisson et de fruits de mer. puisqu' elles étaient
fondées sur la mesure directe de la radioactivité con
taminant l'alimentation.

21. Le Comité a passé en revue les données mon
diales récentes sur la concentration du strontium 90 et
du césium 137 dans l'organisme de l'homme et dans
l'alimentation et a conclu qu'il ne paraissait pas néces
saire pour le moment de modifier la méthode de calcul
des doses engagées dues au strontium 90. Il est vrai
toutefois qu'il existe encore des incertitudes considé
rables sur les facteurs numériques utilisés dans le calcul
des doses engagées.

22. De nouveaux renseignements montrent que les
facteurs qui ont servi à calculer la contamination à
long terme de l'alimentation par le strontium 90 du sol
sont probablement trop élevés; qu'en conséquence, les
doses engagées dues au strontium 90, figurant au
tableau II, sont peut-être surestimées. D'autre part,
pour tenir compte des nouvelles données, on a pris une
valeur quelque peu plus élevée pour les facteurs numé
riques qui entrent dans le calcul des doses engagées
internes dues au césium 137. Il en résulte que ces
dernières sont légèrement supérieures aux valeurs indi
quées dans le rapport de 1964.

23. En ce qui concerne les doses externes dues à la
radioactivité artificielle déposée sur le sol, le Comité a
changé ses méthodes de calcul cle la dose engagée
externe due aux émetteurs gamma. Les valeurs numé
riques ainsi obtenues ne sont pas significativement
différentes, mais ces méthodes nouvelles suivent de plus
près les processus en cause.



TABLEAU I. - DÉBITS DE DOSE RÉSULTANT DE L'IRRADIATION EXTERNE

ET INTERNE DUE AUX SOURCES NATURELLES DE RAYONNEMENT

DANS LES RÉGIONS "NORMALES"

24. Le tableau II est une récapitulation des doses
engagées moyennes auxquelles la population du globe
a déjà été exposée et sera encore exposée jusqu'en l'an
2000 du fait de l'ensemble des essais effectués jusqu'à
la fin de 1965. Ces estimations ne s'écartent que peu de
celles qui ont été faites en 1964. La fraction de la dose
engagée totale imputable aux sources externes va de
deux tiers environ pour les gonades à un cinquième
pour les cellules tapissant la surface des os.

25. On constate des variations notables de la dose
pour certaines régions du globe. Dans les régions
arctiques et subarctiques de l'Alaska (Etats-Unis
d'Amérique), du Canada, des pays scandinaves et de
l'Union soviétique, par exemple, où une population
importante consomme de grandes quantités de chair de
caribou et de renne, on trouve des conditions parti
culières. Du fait que ces animaux paissent sur de vastes
étendues et se nourrissent de lichens qui tirent leurs élé
ments nutritifs principalement des poussières atmosphé
riques, leur chair présente une concentration élevée de
radioéléments et notamment de césium 137. Comme on
l'a déjà mentionné dans le paragraphe 15, un méca
nisme semblable de la chaîne alimentaire est respon
sable du fait que ces mêmes populations sont aussi
exposées à des doses élevées de rayonnement naturel
interne.

Conclusions

26. Le Comité a réévalué la part du rayonnement
naturel (annexe A) et celle de la contamination radio
active du milieu ambiant par les essais antérieurs
d'armes nucléaires (annexe B) dans l'irradiation de
l'homme. Les estimations du risque relatif ont été
également revues. Comme dans le rapport de 1964,
on a choisi d'exprimer les risques relatifs au moyen
des périodes durant lesquelles l'irradiation naturelle
devrait être doublée pour que l'accroissement de dose
qui en résulterait soit égal aux doses totales reçues
avant l'an 2000 à partir de la contamination actuelle
du milieu due aux effets d'armes antérieurs.

27. Ces temps ne diffèrent pas appréciablement de
ceux qui sont indiqués dans le rapport de 1964. Les
estimations actuelles représentent approximativement
trois quarts d'année pour les gonades, deux ans et demi
pour les cellules tapissant la surface des os et t111 an et
demi pour la moelle osseuse. Dans une certaine mesure,
ces valeurs représentent des approximations puisqu'elles
sont fondées sur des hypothèses et des mesures qui ne
sont peut-être pas tout à fait représentatives pour la
situation mondiale dans son ensemble. Il est plus pro
bable qu'elles soient surestimées que sous-estimées.

Débit. de dose ell millirads par an

Source d'irradiation Gonades

Cetlules
tapissant
la swrjace

des os •
Moell.
osseuse

Paragrap/ses
de

l'annexe .If.
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u Les débits de dose indiqués dans cette colonne ont été en fait calculés pour les canaux
de Havers. Les doses reçues par les cellules tapissant la surface des os peuvent être légère
ment inférieures à ces valeurs.

b Les valeurs totales ont été arrondies à deux chiffres significatifs.

Neutrons 0,7

Rayonnement terrestre
(y compris celui de l'air). 50

28 28 48

0,7 0,7 49

50 50 58

15 15 136

0,3 0,3 136

1,6 1,6 136

0,6 0,03 135-139

0,7 0,03 135-139

2,1 0,3 135·139

0,3 0,3 135-139-99 96

4,4 1,4

0,3

0,3

1,3

20

0,3

0,7

28

100

226Ra

228Ra

21Opo .

40K .

87Rb .

HC ..

Irradiation externe

Rayons cosmiques

Composante ionisante

222Rn (dissous dans les tissus)

TOTAL b

Pourcentage dû aux particules alpha
et aux neutrons .

Irradiation interne



TABLEAU II. - DOSES ENGAGtES DUES AUX EXPLOSIONS NUCLÉAIRES

Tissu, Source d'irradiation

Doses e"gagées (mrads)
èorrespolldallt à la

période d'essais
1954·1965 •

Paragraplles
de

l'annexe B

Gonades

Cellules tapissant la
surface des os

Moelle osseuse

Externe, de vie courte .
137CS .

Interne, 187Cs .
14Cb ..... , .. ,',.,., " ..

TOTALe

Externe, de vie courte
187Cs . , .

Interne, 0051' .
187Cs ,'" .. ,."
l1Cb .

BOSr ,.

TOTALe

Externe, de vie courte
137Cs , ..

Interne, 0051' .
137Cs ., ' .
14Cb ." , ,.
8°51' ,

TOTALe

23
25
15
13

---
76

23
25

156
15
20

0,3

240

23
25
78
15
13
0,15

---
150

137
135
145
147

137
135
143
145
147
146

137
135
143
145
147
146

a Comme dans ses rapports de 1962 et 1964, le Comité a basé son évaluation du risque
relatif résultant des essais nucléaires antérieurs sur la dose engagée aux gonades, aux cellules
tapissant la surface des os et à la moelle osseuse. La dose engagée est la dose totale qui sera
reçue, en moyenne pour la population mondiale, par les tissus correspondant jusqu'à la désinté
gration complète des substances radioactives introduites dans le milieu ambiant. Certaines des
doses comprises dans la dose engagée peuvent être la cause d'une irradiation de très longue
durée.

b Comme dans le rapport de 1964, on n'a tenu compte pour le carbone 14 que des doses
accumulées jusqu'en l'an 2000, époque où les doses dues aux autres radioéléments auront été
reçues presque en totalité. La dose engagée totale reçue par les gonades du fait du carbone 14
provenant des essais effectués jusqu'à la fin de 1965 est d'environ 180 mrads.

C Les valeurs totales ont été arrondies à deux chiffres significatifs.



Chapitre III

RISQUES GÉNÉTIQUES DUS À L'EXPOSITION AUX RAYONNEMENTS IONISANTS

. 1. Le dommage radio-induit dans le matériel g~né
tique se présente sous deux formes: les mutations
géniques et les anomalies chromosomiques. Les pre
mières entraînent une modification des unités élérnen
t~ires d'information qui constituent le message géné
tIque transmis par les parents à leur descendance, alors
que les secondes impliquent la perte, la duplication ou
le remaniement d'une partie plus ou moins importante
de ce message. Comme il est indiqué dans le rapport
de 1962, les unités élémentaires d'information génétique
Sont appelées gènes et sont disposées linéairement le
long de structures nucléaires appelées chromosomes.

2. Les mutations géniques, comme les anomalies
chronl0somiques, peuvent se produire pour des raisons
qu'il est généralement impossible de déterminer dans
des populations qui ne sont pas particulièrement expo
sées aux rayonnements. Comme précédemment, le
Comité a examiné aussi bien les données concernant
la fréquence spontanée des modifications génétiques
dans la population en général que celles sur l'induction
de ces modifications par les rayonnements. Grâce aux
progrès réalisés ces dernières années en génétique et en
cytologie, le Comité a pu non seulement revoir ses esti
mations antérieures du risque d'induction des mutations
géniques, mais aussi réexaminer le risque d'induction
de quelques anomalies chromosomiques.

La fréquence naturelle des mutations
chez l'homme

MUTATIONS GÉNIQUES

3. On pense que les mutations géniques surviennent
approximativement dans lm gamète (cellule germinale
mûre) sur sept par génération, pour le sexe masculin,
et dans une proportion peut-être moindre pour le sexe
fétninin 023". La plupart de ces mutations, qui sur
viennent continuellement, sont de gravité variable et,
faute d'être tôt ou tard transmises aux générations
suivantes, sont éliminées de la population à un rythme
qui dépend de leur gravité. La non-transmission peut
résulter de la mort de la cellule porteuse de la mutation,
de l'absence de fécondation ou de la non-implantation
de l'œuf fécondé dans l'organisme maternel, événements
qui tous passent pratiquement inaperçus. Elle peut
encore résulter de processus accompagnés de maux tels
que fausses couches ou mort périnatale, ou encore de la
ditninution de la fécondité accompagnant des déficiences
physiques ou mentales plus ou moins graves. L'on ne
peut savoir à l'heure actuelle si cette élimination des
mutants se produit essentiellement par des événements
à conséquences sociales limitées ou par des processus
associés à de grandes souffrances.

4. Il est cependant possible d'estimer la fréquence
des mutations qui entraînent diverses déficiences sé
rieuses connues et qui, étant dominantes, se manifestent

--; Dans le présent chapitre, les renvois aux paragraphes de
l'3.nnexe C sont indiqués par la lettre C suivie du numéro cor
respondant.
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dans la génération qui suit immédiatement celle où elles
se sont produites. Il semble que la proportion totale des
mutations de ce genre soit de 1 à 2 pour 10 000 gamètes
par génération en. Par conséquent, de toutes les mu
tations spontanées, 1 sur 1000 seulement est une
mutation dominante accompagnée d'une tare héréditaire
clairement identifiée et reconnaissable à la naissance.
Beaucoup d'autres mutations, pas nécessairement domi
nantes, sont probablement associées à d'es déficiences
dont l'origine génétique est moins aisée à déterminer.

ANOMALIES CHROMOSOMIQUES

5. Par anomalies chromosomiques, on entend des
modifications du nombre ou de la structure des chro
mosomes. On connaît deux catégories de chromosomes:
les autosomes et les chromosomes sexuels. A l'excep
tion des cellules germinales mûres, les cellules humaines
contiennent 22 paires d'autosomes et une paire de chro
mosomes sexuels. Les deux membres de chacune des
22 paires autosorniques sont morphologiquement iden
tiques quel que soit le sexe du suj et auquel la cellule
appartient; quant aux deux chromosomes sexuels, ils
sont identiques chez la femme, mais diffèrent l'un de
l'autre chez l'homme.

6. La première anomalie constatée chez l'homme
était la présence d'un certain autosome en surnombre.
Elle est associée à un tableau clinique grave dit syn
drome de Down (mongolisme). On a constaté par la
suite d'autres anomalies tenant à l'existence de chro
mosomes en excès et toujours accompagnés d'infirmités
graves. La proportion des enfants ayant un autosome
surnuméraire est de l'ordre de 2 pour 1000 naissances
vivantes 042.

7. Les changements du nombre des chromosomes
sexuels, y compris la perte de l'un d'entre eux, SOl1t

aussi connus. On détecte les syndromes associés à ces
modifications chez trois naissances vivantes sur 1 000
environ 051. Bien que les modifications du nombre des
chromosomes sexuels aient des effets moins graves que
la présence d'autosomes en surnombre, elles entraînent
des syndromes cliniques sérieux et s'accompagnent habi
tuellement de stérilité.

S. Les anomalies de structure des chromosomes
paraissent être aussi fréquentes que les anomalies numé
riques, mais les remaniements minimes ne sont proba
blement pas décelés parce qu'ils peuvent n'avoir qu'un
faible effet sur l'individu qui en est porteur et qu'il est
parfois difficile de les reconnaître cytologiquernent. On
décèle facilement deux types de remaniement de
structure chez l'homme: les translocations et les délé
tions, qui peuvent porter aussi bien sur les autosomes
que sur les chromosomes sexuels.

9. La translocation consiste en l'échange de frag
ments entre chromosomes différents. Une étude a fait
apparaître une fréquence de translocation de l'ordre de
5 pour 1 000 adultes. Lorsque tout le matériel chromo
somique est présent dans la cellule, même s'il est réparti



différemment par suite d'une translocation, l'anomalie
est dite équilibrée, et l'individu. porteur est générale
ment normal. Pendant le remaniement chromosomlq~e

qui a lieu au cours de la maturation de cellules ge,rm~

nales, il peut se procl';li~'e, des translo~atlOns non equ,l
librées qui sont caracten~ees par un d~faut ou un exces
de matériel chromosomique, Les SU] ets porteurs ~e
translocations non équilibrées peuvent être viables, mais
ils présentent alors de graves déficiences.

la La délétion est la perte d'une partie d'un chro
mosorne. Les anomalies de cette nature qui ont été iden
tifiées sont associées à des syndromes graves. Il est
encore impossible d'estimer leur fréquence totale dans
la population. Il semble toutefois qu'un des types de
délétion ait une fréquence d'au moins 2 pom la 000
naissances vivantes 045.

RÉSUMÉ

11. Parmi tous les enfants nés vivants, entre 2 et 3
p. 100 sont porteurs d'une des déficiences mentionnées
au paragraphe 4, ou d'une anomalie chromosomique
décelable. En outre, environ 4 grossesses sur 100
s'achèvent par une fausse couche due à une anomalie
des chromosomes 053, Les modifications génétiques d'ori
gine naturelle doivent aussi s'accompagner d'un certain
nombre d'autres effets nuisibles, mais l'état actuel de
nos connaissances ne permet pas de les identifier comme
ayant une origine génétique; aussi est-il difficile d'es
timer leur fréquence.

Risque d'induction des modifications génétiques
par les rayonnements

12. Les mutations géniques et les anomalies chromo
semiques peuvent être induites par les rayonnements
ionisants; ce fait a été démontré expérimentalement sur
un si grand nombre d'espèces animales et végétales qu'il
n'y a aucune raison de douter qu'elles ne puissent être
induites aussi chez l'homme. D'autre part, on a dé
montré que des changements chromosomiques se pro
duisent dans les cellules somatiques de l'homme après
irradiation. Dans leur grande majorité, les changements
génétiques radio-induits sont nocifs, mais la gravité du
dommage qu'ils entraînent peut être très variable. Cer
taines modifications ont des conséquences à peine appa
rentes; d'autres peuvent être incompatibles avec la
reproduction ou la survie.

13. Toutefois, rares sont les preuves évidentes d'un
dommage génétique chez les descendants d'êtres hu
mains irradiés. Le seul effet qu'on ait signalé est une
modification du rapport de masculinité dans la descen
dance de sujets irradiés. Quoique probablement d'ori
gine génétique, cet effet est difficile à interpréter, et les
observations ne permettent guère de prédire d'autres
conséquences génétiques du dommage radio-induit.

14. Il n'y a donc pas d'autre solution que d'utiliser
les observations faites sur l'animal pour estimer les taux
d'induction chez l'homme. Les limitations de cette mé
thode sont évidentes, lorsqu'on sait que la sensibilité à
la radio-induction de modifications génétiques varie
d'une espèce à l'autre et que rien ne prouve que le
matériel génétique humain soit plus ou moins sensible
aux rayonnements que celui d'autres espèces animales.
Le seul mammifère dont la radiogénétique ait été étu
diée avec quelque détail est la souris, C'est donc surtout
à partir des résultats d'expériences faites sur la souris
qu'on doit évaluer le risque génétique chez l'homme.

15. La plupart des données d'expérience ont été
obtenues avec des cellules germinales immatures, qui

sont d'ailleurs celles où s'accumule la majeure partie
du dommage génétique induit dans ce type de cellules.
Les estimations présentées dans les paragraphes 16
à 23 se rapportent à des doses aiguës uniqu~s. de
rayons X ou gamma. Pour chaque valeur numerique
il est indiqué s'il s'agit de cellules germinales parvenues
à maturité (gamètes) ou immatures.

RISQUE DE MUTATIONS GÉNIQUES

16. Le Comité estime que, sur la base des taux d'in
duction calculés pour la souris dans le cas de doses
aiguës élevées, le risque global d'induction de ,mutati.cms
géniques est de 2 mutations par 1 000. gametes m~~es
par rad 0250. Comme on le verra plus 10111, le taux d In

duction des mutations est très inférieur à cette valeur
lorsque l'irradiation est pratiquée à un débit de dose
plus faible. D'après le~ considérations du chapitr<; II
ci-dessus l'homme reçoit des sources naturelles environ
un dixième de rad par an aux gonades, soit environ
3 rads pour la période de procréation.

17. Ces mutations sont de même nature que celles
qui sont étudiées au paragraphe 3. Généralement no
cives, elles sont éliminées de la population à un taux
qui dépend de leur nocivité, mais nous sommes actuelle
ment incapables de déterminer dans quelle me~ure cette
élimination s'effectue de façon pratiquement inaperçue
ou par des phénomènes affectant gravement l'individu
ou la collectivité.

18. Il serait souhaitable de connaître le risque d'in
duction de la part du dommage génétique total induit
qui se traduit par des déficiences facilement décelables
et dont on sait qu'elles se produisent spon!anément ~vec
une fréquence mesurable dan~ les. populations ~umalt~es

(voir par. 4). Une telle estimation ne peut etre faite
sans certaines hypothèses, et les résultats obtenus
peuvent présenter entre eux plusieurs ordres de gran
deur d'écart selon les hypothèses choisies 0204. Des
observations faites sur la souris montrent que la des
cendance d'animaux irradiés par de fortes doses peut
présenter diverses anomalies graves du squelette. La
fréquence des anomalies n'est pas co~nue aux d,?ses
faibles, mais de nouvelles observations pourraient
donner dans l'avenir des indications permettant de faire
une estimation plus précise du risque d'induction des
caractères dominants chez l'homme.

19. L'importance particulière des mutations dom~

nantes tient au fait qu'une fois induites elles se mani
festent chez les descendants des sujets irradiés, et que
chacune d'elles persiste pendant un nombre de géné
rations qui 'dépend du dommage qu'elle produit. Toute
fois il faut souligner que cette catégorie de mutations
induites ne représente qu'une partie du dommage total
dû aux mutations géniques induites et que l'élimination
d'une fraction peut-être importante du reste de ces
mutations peut s'accompagner également de troubles
considérables.

RISQUE D'ANOMALIES CHROMOSOMIQUES

20. Les données sur l'induction d'anomalies chro
mosomiques chez la souris sont plus rares que celles
sur l'induction de mutations géniques, mais on peut les
compléter par des données obtenues en irradiant des
cellules somatiques humaines cultivées hors de l'orga
nisme. L'insuffisance de ce dernier matériel comme base
d'estimation du taux d'induction chez l'homme vient de
ce que les anomalies induites clans ces cellules peuvent
ne pas se transmettre lors de la division cellulaire de
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la même manière que si elles avaient été induites dans
des cellules germinales immatures dans l'organisme.

21. La perte d'un chromosome sexuel peut être
induite chez la souris au taux de 1 à 4 pour 100 000
cellules germinales mâles immatures par rad 0278. Chez
l'homme, on sait que la perte d'un chromosome sexuel
est l'une des anomalies chromosomiques le plus fré
quemment associées aux avortements spontanés. On
n'a actuellement aucun moyen d'évaluer le taux d'in
duction d'autosomes ou de gonosomes surnuméraires.
Les données préliminaires qui indiquent une fréquence
accrue du syndrome de Down dans la descendance de
sujets irradiés demandent à être confirmées.

22. On peut estimer le taux d'induction de trans
locations chez l'homme d'après des expériences faites
sur la souris ou sur des cellules somatiques humaines
cultivées in vitro. L'augmentation de la fréquence des
translocations n'est probablement pas proportionnelle à
la dose mais varie avec la dose suivant une relation
complexe qui ne permet pas d'exprimer le risque par
une formule simple. Toutefois, on peut dire que le
risque d'induction pour 1 rad est de l'ordre de 1 trans
location pour 200000 cellules germinales mâles imma
tures 0286. Aux doses plus fortes, le nombre des trans
locations induites est plus grand qu'il ne le serait si la
fréquence d'induction était une fonction linéaire de la
dose.

23. Le taux d'induction des délétions spontanées
observées jusqu'à présent chez l'homme peut être estimé
sur la base d'expériences faites sur des cellules soma
tiques humaines in vitro. Toutefois, les estimations
dépendent si étroitement des hypothèses faites sur les
mécanismes provoquant les délétions, que les chiffres
obtenus varient beaucoup suivant la théorie adop
tée 0298, 294,

Conclusions

24. Le Comité a étudié les effets génétiques des
rayonnements, en tenant surtout compte des données
récentes, et a tenté cl'en dégager des renseignements
sur l'importance des effets génétiques de l'irradiation
chez l'homme.

25. Une nouvelle estimation de la fréquence spon
tanée des mutations géniques a été obtenue pour l'en
semble du matériel héréditaire humain. D'autre part,
le taux d'induction des mutations géniques par unité
de dose d'irradiation a été également estimé. Il en
ressort qu'une dose de 1 rad par génération accroîtrait
d'environ un soixante dixième le nombre total des
mutations qui se produisent spontanément clans une
génération. Si l'on tient compte des diverses incerti
tudes, l'intervalle des valeurs extrêmes de cette esti
mation est très large, mais il n'est probablement pas
en contradiction avec les limites indiquées dans le rap
port de 1962, à savoir: un centième à un dixième. On
sait que la grande majorité de toutes les mutations
nocives se manifeste par une faible réduction de la
viabilité au cours de la vie intra-utérine et post-natale,
alors que leurs effets sur la santé sont difficiles à déceler
chez l'homme. En revanche, on sait aussi que l'effet
cumulatif de ces modifications mineures est à l'origine
de la plus grande partie du dommage causé par les
mutations induites. En outre, ces modifications se ma
nifestent pendant de nombreuses générations.

26. La proportion de un soixante-dixième, citée
ci-dessus, est peut-être également valable pour les affec
tions héréditaires chez J'homme, dont on sait qu'elles
sont importantes et qu'elles peuvent être transmises
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directement des parents à l'enfant; il convient cepen
dant de souligner une fois de plus que ces affections ne
correspondent qu'à une faible proportion du dommage
causé par les mutations géniques. Selon certaines don
nées, les caractéristiques dont le mécanisme de trans
mission héréditaire est complexe, par exemple la taille
et l'intelligence, peuvent être influencées par des mu
tations géniques induites et les conséquences en sont
probablement défavorables.

27. Les effets graves des anomalies chromosomiques
spontanées sont la cause d'un quart de tous les avorte
ments spontanés et se répercutent chez 1 p. 100 de tous
les nouveau-nés vivants. Dans l'état actuel de nos con
naissances, on ne peut estimer que le taux auquel une
dose de rayonnement élevé induit certains dommages
chromosomiques qui ne comprennent qu'une faible
proportion de l'ensemble des anomalies chromosomiques
naturelles. Le nombre de celles qui se produiraient après
exposition à une dose élevée peut être estimé, mais non
celui qui correspond à une dose faible, le nombre total
par unité de dose devant être cependant bien inférieur
à ce que l'on obtiendrait s'il était directement propor
tionnel à la dose. Il convient d'observer qu'une grande
partie de ce type de dommage génétique ne persiste
probablement pas dans la population au-delà d'une
génération.

28. Une partie du dommage total, provoqué chez les
descendants de la première génération de parents irra
diés, à savoir certains défauts du squelette, a été étudiée
chez la souris. D'après des expériences effectuées avec
des doses élevées, les malformations du squelette sont
assez fréquentes chez ces descendants. Mais on ne sait
pas si leur nombre serait proportionnel dans le cas où
les doses administrées aux parents seraient faibles.

29. Les estimations qui font l'objet du présent rap
port concernent les effets génétiques d'une irradiation
aiguë par des doses élevées de cellules de reproduction
mâles au stade (spermatogonie) le plus significatif en
ce qui concerne les risques pour l'homme. Le nombre
de ces mutations par unité de dose est moindre si la
dose est faible ou répartie sur une longue période. On
sait également que la sensibilité des cellules de repro
duction n'est pas la même chez les deux sexes; en
moyenne, l'irradiation de cellules de reproduction
femelles (ovocytes) produit moins de mutations.

30. Le Comité est d'avis que, étant donné les nom
breuses incertitudes intervenant dans les estimations
citées, ces dernières ne doivent pas être appliquées
simplement et directement dans le domaine de la pro
tection contre les rayonnements. Toute utilisation de
ces estimations numériques dans la pratique doit être
faite en tenant pleinement compte des réserves men
tionnées dans les paragraphes ci-dessus et exposées en
détail dans l'annexe C.

31. Bien que l'on ne dispose pas de données suffi
santes pour faire des estimations satisfaisantes du
risque, il est évident que toute augmentation de la
radioactivité sur la terre entraînerait une augmentation
du dommage génétique à mesure que la close s'accumule.
Si, du point de vue de la génétique, toute irradiation
des populations humaines est indésirable, quelle qu'elle
soit, eu égard à ses conséquences pour les générations
à venir, il convient d'insister sur Je fait que l'utilisation
correcte des rayonnements en médecine et clans l'indus
trie joue un rôle important pour la santé de l'individu
et le bien-être de la collectivité.

32. Le nombre restreint des estimations qui ont été
effectuées, les nombreuses incertitudes qui pèsent sur



leur précision et les réserves qui ont été prononcées à
l'égard de chacune d'entre elles peuvent paraître déce
vants. Le lecteur en trouvera facilement les raisons
dans l'annexe C où les problèmes complexes que pose
l'obtention d'estimations utilisables sont discutés en
détail. Bien que la mesure absolue du risque soit encore
très incertaine et doive probablement le rester pendant
quelque temps, de grands progrès ont été faits en ce qui
concerne nos connaissances du risque relatif dans des
conditions diverses d'exposition aux rayonnements et

pour différentes variables biologiques, telles que le stade
de la cellule de reproduction. Ces résultats ont une
valeur pratique considérable. Il est par exemple utile
de savoir que le risque génétique par unité de dose
d'irradiation est plus faible lorsque l'exposition est
répartie dans le temps, administrée en doses faibles,
ou lorsque le moment de l'irradiation de la cellule ger
minale femelle et celui de la conception sont très éloi
gnés. Ce sont là des facteurs dont il faut évidemment
tenir compte lors de l'estimation du risque relatif.
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venant de l'espace extra-atmosphérique et les substances
radioactives de l'écorce terrestre. Certaines de ces subs
tances étaient déjà présentes lorsque la terre s'est for
mée, d'autres, les radioisotopes de vie plus courte se
forment sans cesse par désintégration radioactive ou
par des réactions nucléaires. Certains radioisotopes sont
produits par interaction des rayons cosmiques secon
daires, principalement des neutrons et des gaz de
l'atmosphère ainsi que, dans une faible mesure, par
l'interaction analogue des rayons cosmiques qui
atteignent la surface terrestre.

4. Comme la concentration des éléments radioactifs
naturels dans le sol et dans les roches profondes est
variable, l'intensité de l'irradiation externe et les taux
d'absorption de la radioactivité par l'organisme humain
dépendent du lieu où l'on se trouve. En raison de la
représentation géographique réduite et de l'évidente
limitation de l'échantillonnage, on a adopté les moyennes
arithmétiques calculées à partir des valeurs les plus
fréquentes, mais il se peut qu'elles ne soient pas abso
lument représentatives pour l'ensemble de la population
mondiale.

5. Il est évident que l'on utilise des critères arbi
traires pour distinguer les situations typiques de celles
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1. - Introduction

1. L'irradiation due aux sources naturelles a été
étudiée dans les rapports de 1958 1 et de 1962 2 du
Comité. Son importance tient au fait que l'espèce
humaine est depuis toujours exposée aux rayonnements
naturels dont l'intensité est en moyenne relativement
stable et que les closes imputables aux rayonnements
naturels sont utilisées par le Comité comme normes
de comparaison pour celles provenant des sources créées
par l'homme.

2. Le présent exposé est avant tout une mise à jour
de ceux qui l'ont précédé et il faut le lire en se référant
à ces exposés antérieurs. L'importance relative des
rubriques - comme celles traitant des doses de neu
trons ou de la radioactivité de l'air, par exemple
reflète davantage les progrès réalisés dans la connais
sance de ces suj ets depuis 1962 que leur importance
réelle pour l'étude générale de la radioactivité naturelle.
En grande partie, ces connaissances nouvelles ont été
obtenues grâce au perfectionnement des appareils qui
a résu1té de l'étude de la contamination du milieu.

3. Le rayonnement naturel a deux sources: les
rayons cosmiques qui pénètrent dans l'atmosphère



où le rayonnement ambiant est considéré comme él~vé
soit en raison de l'abondance locale de substances radio
actives, soit du fait de mécanismes particuliers des
chaînes alimentaires. Dans le présent exposé, on con
sidérera comme non typiques uniquement les situations
dans lesquelles un des facteurs au moins qui contribuent
à l'irradiation naturelle de l'homme dépasse la normale
d'un ordre de grandeur ou plus.

Il. - Rayonnement cosmique

INTRODUCTION

6. Le rayonnement cosmique comprend un rayonne
ment primaire venant de l'espace extra-atmosphérique
dans l'atmosphère et un rayonnement secondaire résul
tant de l'interaction du rayonnement primaire et des
noyaux qui se trouvent dans l'atmosphère. La plupart
des mesures de la composante primaire ont été faites
à une profondeur atmosphérique de 15 gjcm2 ou davan
tage (jusqu'à 30 km environ), mais l'extrapolation à
l'espace extra-atmosphérique, aussi bien que des me
sures directes, montrent que la composante primaire
est constituée de noyaux de grande énergie à charge
positive, dont 83 à 89 p. 100 sont des protons, 10 à 15
p. 100 des particules alpha, les 1 à 2 p. 100 restants
étant des noyaux à Z ~ 3 et quelques électrons très
rapides 8-12. La limite supérieure de l'atmosphère reçoit
par cm2 et par seconde environ une particule positive,
douée d'une énergie moyenne de 2 X 108 MeV 28.

7. Ce rayonnement primaire provient de toutes les
directions. La majeure partie du rayonnement cosmique
primaire est d'origine galactique. Des particules de
faible énergie - environ 10 MeV - d'origine solaire
peuvent aussi atteindre la terre lors de grandes êrup-

. tions solaires. Cependant, évaluée en moyenne sur de
longues périodes, la contribution des particules solaires
à l'intensité totale du rayonnement cosmique dans la
basse atmosphère est négligeable. On a observé aussi
de légères modulations annuelles de la densité du flux
de rayonnement cosmique, ainsi"que des variations pen
dant les orages magnétiques solaires 13-17.

.8. La composante secondaire du rayonnement cos
mique. comprend de nombreux types de rayonnement,
produits . pa~ des collisions nucléaires entre des parti
cules primaires et des noyaux d'azote, d'oxygène ou
d'argon, principalement dans la haute atmosphère. Au
voisinage du niveau de la mer, ce rayonnement secon
~aire est habituellement divisé en trois groupes dis
tincts : les composantes muonique, nucléonique et élec
tronique. Quelques propriétés des principales particules
secondaires du rayonnement cosmique sont résumées
dans le tableau I.

9. La composante muonique. Les muons (primitive
ment appelés mésons p.) sont des produits de la désin
tégration de pions à vie courte. Les pions résultent de
l'interaction des protons de grande énergie et des
noyaux de l'atmosphère. La densité du flux muonique
est maximale à une profondeur atmosphérique d'environ
150 gjcm2

, (habituellement, à une altitude d'environ
1~ kn;)., L'ionisati?n due au ray.onnement cosmique
detecte a basse altitude est principalement imputable
au::, muons pénétrants (environ 70 p. 100) 18.19. A une
altitude ,de,.3 I.Gu,. la composante muonique contribue
encore a 110111Sa!lon due au rayonne.ment cosmique
dans une proportion de 50 p. 100 environ' sa contri
bution en valeur relative continue à décroitre avec
l'altitude.

,10.. La composa'!'te, nucléonique. La composante nu
cléonique est constituee de fragments nucléaires, prin-

cipalement des neutrons et des protons 7,12,20,21. Elle
se multiplie par des réactions en cascade faisant inter
venir la spal1ation nucléaire dans l'atmosphère, de sorte
que les fragments secondaires expulsés des noyaux
atomiques possèdent une énergie suffisamment élevée
pour produire encore d'autres fragments dans des inter
actions nucléaires ultérieures. Comme l'azote et l'oxy
gène contiennent un nombre égal de protons et de neu
trons, la gerbe nucléonique initiale dans l'air se compose
de nombres à peu près égaux de protons et de neutrons
à énergie élevée. Cependant, vers 500 MeV environ,
les pertes de protons par ionisation dans l'air com
mencent à concurrencer l'absorption nucléaire; les pro
tons sont par conséquent progressivement éliminés de
la gerbe en cascade qui, au-dessous de quelques cen
taines de MeV, consiste principalement en neutrons.

Il. L'émission de neutrons étant la réaction de
désexcitation la plus probable pour l'azote et l'oxygène
excités à des énergies d'environ 8 MeV, les neutrons
de quelques MeV s'évaporeront isotropiquement ~en

dant le processus final de la cascade nucléonique 2 ,22.

Environ 20 p. 100 de l'énergie du rayonnement primaire
incident passe dans les cascades nucléoniques. Toute
fois, la majeure partie de cette énergie est absorbée
avant d'avoir atteint la surface de la terre. Les protons
lents sont arrêtés par ionisation et les neutrons lents
sont capturés, principalement par J'azote pour donner
du carbone 14. '

12. La composante élecirophotonique. Cette compo
sante comprend des électrons, des positons et des pho
tons. Ceux-ci résultent pour la plupart des cascades
électron-positon-neutron survenant à la suite de la
désintégration du méson 71"0 neutre à vie très courte,
produit par interaction du rayonnement primaire de
grande énergie et des noyaux de l'atmosphère. La désin
tégration spontanée des muons apporte également quel
ques électrons de grande énergie à cette composante.

13. Dans les mesures du rayonnement cosmique, les
neutrons sont généralement séparés des autres compo
santes. Ces dernières, y compris le rayonnement gamma,
sont ensuite subdivisées selon leur pouvoir de péné
tration. La composante "molle" se compose de rayonne
ments qui sont entièrement absorbés par 15 cm de
plomb. Aux basses altitudes, elle contient la plus grande
p~rt~e des électrons, des rayons gammas et des protons,
amsi que quelques muons lents. La composante "dure"
dont une partie n'est que légèrement atténuée par 15 cn~
de pl?mb, peut traverser des couches bien plus épaisses.
Au nrveau de la mer, elle se compose surtout de muons
et de protons à grande énergie.

EFFETS GÉOMAGNÉTIQUES

14. ~n obtient une approximation du champ géo
magnétique externe en supposant l'existence d'un dipôle
magnétique situé à 340 km du centre de la terre et
dont les extrémités sont orientées à 80 ION et 82 7 0 0
d, " ~

une part, et 76,3 0 S et 121,20 E, d'autre part. Ce
cha~p magnétique terrestre agit comme sélecteur d'irn
p~lslOn pour les particules chargées primaires. En con
sequence, le flux de rayons cosmiques pénétrant dans
la haute atmosphère dépend de la latitude aussi bien
que de la direction 7-9.

15. .Le ~ésult~t .net de ces effets est que les particules
l~s 1110111S energetlques n'atteignent la terre qu'au voi
s,l?age .des ,pôles géomagnétiques, alors que celles dont
1energie depasse 6 X 104 MeV environ peuvent attein
dre n'importe quel point du globe 28-28.

1~. L'i.m~ulsion minimale que doit posséder une
particule incidente, chargée pour atteindre l'atmosphère

14
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de la terre malgré l'influence déflectrice de son champ
magnétique s'appelle le seuil de rigidité. Celui-ci varie
selon la latitude géomagnétique comme cos" cp et dépend
de l'angle d'incidence de la particule chargée.

17. Pour les particules chargées primaires à inci
dence verticale, le seuil de rigidité est de l'ordre de
5,7 X 107 G.cm à l'équateur géomagnétique, ce qui
correspond à 1,7 X 104 MeV pour les protons 7, 27.

Cependant, mesurée au niveau de la mer, l'intensité de
l'ionisation due au rayonnement cosmique est d'environ
10 p. 100 seulement plus élevée au voisinage des pôles
magnétiques qu'à l'équateur. Ainsi, 90 p. 100 environ
de l'ionisation observée au niveau de la mer sont impu
tables aux particules primaires qui ont une impulsion
suffisante pour parvenir jusqu'à l'équateur géomagné
tique. Les particules primaires d'impulsion moindre
sont relativement peu efficaces pour produire des muons
pénétrants.

18. Les variations en fonction de la latitude sont
plus marquées dans le cas de la composante nu
cléonique, comme le montre la figure 1. Cet effet de la
latitude sur les neutrons (et les protons secondaires)
démontre que la composante nucléonique est produite
principalement par des particules primaires de faible
énergie que le champ magnétique terrestre empêche
d'atteindre la terre entre 500 N et 50 0 S mais qui par
viennent jusqu'aux régions polaires. D'autre part, aux
énergies supérieures (dépassant quelque 104 MeV), la
production de pions prédomine; elle est donc beaucoup
moins influencée par le champ géomagnétique.

19. On a beaucoup étudié 4,11,13-17 la région où
semble s'établir un palier pour les constituants secon
daires aux latitudes géomagnétiques élevées. L'atté
nuation atmosphérique due aux pertes par ionisation et
la sensibilité insuffisante de certains appareils expéri
mentaux pourrait l'expliquer partiellement. Toutefois,
il semble que la densité du flux de particules primaires
d'origine galactique diminue réellement aux énergies
inférieures à 2 X 104 MeV par nucléon. Les particules
primaires de faible énergie qui parviennent dans la haute
atmosphère sont pour la plupart d'origine solaire.

20. Comme les pôles géomagnétiques ne coïncident
pas avec les pôles géographiques et comme le dipôle

magnétique n'est qu'une représentation assez grossière
du champ géomagnétique lui-même, qui exige des
termes de correction (moments magnétiques d'ordre
supérieur) pour expliquer le seuil d'énergie effectif du
rayonnement cosmiqueprimaire, il est facile d'expliquer
le léger effet en longitude (jusqu'à 15 p. 100) que pré
sentent les intensités relatives du rayonnement cos
mique. On observe également des distorsions transi
toires du champ géomagnétique dues à l'activité solaire.

104-r-- - -.

1012 1014

Energie (eV)

Jfigl~re 2. - Spectre d'énergie intégré des protons du
rayonnement cosmique primaire 9, 10
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Figure 3. - Densité du flux vertical des principales compo
santes du rayonnement cosmique en fonction de la profondeur
d'atmosphère (à la latitude géomagnétique de 45'N) 1
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Radioéléments produits par le rayonnement cosllliqtre

26. Certains des fragments nucléaires résultant de la
spallation des noyaux atmosphériques au cours du pro
cessus de la cascade nucléonique sont radioactifs 81-38

La moyenne globale des spallations provoquées par l~
rayonnement cosmiq.ue est d'environ 1,7 spallation/
cm-s. Elles se produisent dans les gaz atmosphériques
dans une proportion qui varie selon l'abondance rela~
tive de ceux-ci (azote: oxygène: argon""" 765: 22 5: 1).
Lai 32, 39 a calculé la répartition des taux d~ production
d'isotopes dans l'atmosphère, en tenant compte du
spectre d'énergie de la composante nucléonique du
rayonnement cosmique. La plupart des radioisotopes
sont produits dans la stratosphère par des neutrons de
faible énergie; leur taux de production est approxi
mativement proportionnel à la densité du flux de neu
trons dont il partage la dépendance étroite à l'égard
de la latitude.

27. Les principaux radioisotopes engendrés par le
rayonnement cosmique sont énumérés dans le tableau II,
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21 Il convient de souligner que l'effet géomagné
tique' en latitude que pré?~nte le rayo~nel?e,nt cosmique
secondaire doit être entièrement attribué ~ la ~ompo
sante primaire. La trajectOIre ent~e le point ou elles
prennent naissance dans l'atmosphe:e et la surface, de
la terre étant relativement co,:rte, tl ne ~aut pas. s at
tendre que -Ies particules chargées ~e~ondalres subissent
une déviation géomagnétique apprwable.

SPECTRE n'ÉNERGIE DU RAYONNEMENT PRIMAIRE

22. La figure 2 représente le spectre d'énergie in~~
gré des protons primaires 0-12, 20, 26, 80. Le spectr.e d.e
nergie intégré par nucléon du rayon~em:n.t pnmat,re
total lui est semblable, aux erreurs d exper~ence .p,~es.
On appelle souvent "rayonn.ement d~ basse ener~le. la
partie du rayonnement cosmique sensible aux vanatlOn~
en latitude, jusqu'à 6 X 104 MeV environ, valeur .~111
représente le seuil de rigidité pour les protons pO?ltlfs
venant de l'est et arrivant sur l'équateur magnétique.
Comme les particules de faible énergie So~! bea~coup
plus abondantes la majeure partie de 1 energie du
rayonnement cos~lique parvient aux régions polai~es où
est produite en consequence, la majeure partie du
rayonnement' secondaire. L'expression "ra~onnemet;t
de très basse énergie" est réservée aux particules pn
maires de moins de 1,7 X 103 MeV, dont l'abondance
subit des variations saisonnières liées à des phénomènes
solaires.

RAYONNEMENT COSMIQUE DANS L'ATMOSPHÈRE

23. La figure 3 représente les variations. des prin
cipales composantes du rayonnement cosmique dans
l'atmosphère en fonction de l'altitude 7-0,20,20. La pro
duction de particules secondaires augmente avec la pro
fondeur dans l'atmosphère jusqu'à environ 150g/cm2

(environ 12 km), altitude où la densité du flux cos
mique est maximale. Plus bas, les pertes de particules
par capture, ionisation et désintégration muonique l'em
portent sur la production, et les diverses composantes
du rayonnement cosmique secondaire diminuent expo
nentiellement avec l'altitude. Au-dessus de 25 km, la
quasi-totalité de l'énergie est portée par le rayonnement
primaire, tandis que la composante muonique pré
domine au-dessous de 3 km.

24. On sait que des effets atmosphériques liés à la
pression barométrique et à la température influent
quelque peu sur l'intensité du rayonnement cosmique
au niveau de la mer, particulièrement sur la compo
sante muonique, La densité du flux de muons attei
gnant le niveau de la mer dépend de l'épaisseur de
l'atmosphère sous le point de production, et, du fait
que certains muons se désintègrent pendant le trajet,
elle dépend aussi de la longueur de leur trajectoire dans
l'atmosphère. Ces variations locales sont de l'ordre de
quelques centièmes et ne seront pas discutées davantage.

25. La composante verticale du rayonnement cos
mique est relativement grande au niveau de la mer,
car l'absorption atmosphérique du rayonnement secon
daire et la désintégration des muons sont minimales
pour une incidence verticale. Comme l'effet est-ouest
est faible par rapport à l'effet d'absorption, quel que
soit l'angle d'incidence, le fait que le seuil de rigidité
soit plus bas pour les particules venant de l'ouest ne
compense pas l'atténuation supplémentaire du rayonne
ment secondaire dans l'atmosphère. Dans le cas du
ray?nnem.e~t .v;nan~ d~ l'est.. la valeur plus élevée du
seuil de rigidité et 1attel1l!atlon atmosphérique agissent
concurremment pour réduire le flux secondaire arrivant
au niveau de la mer.
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connaissance détaillée du spectre d'énergie des neutrons
du rayonnement cosmique.

33. La figure 4 représente le spectre d'énergie des
neutrons du rayonnement cosmique dans la région
d'équilibre, tel qu'il a été établi par Hess et al,44, 52. Ces
auteurs ont utilisé une série de détecteurs sensibles
dans différents intervalles d'énergie, allant des énergies
thermiques jusqu'à environ 104 MeV. En extrapolant
jusqu'au niveau de la mer, ils ont obtenu une densité
du flux de 4 X 10-2 n/cm? s, comprenant lS p. 100 de
neutrons de 1 à la MeV, 75 p. 100 ayant une énergie
plus faible et environ la p Iûô ayant une énergie supé
rieure à 10 MeV.

34. Miyake et al. 48 ont obtenu un spectre d'énergie
des neutrons du rayonnement cosmique de 1 à 15 MeV
en observant des protons de recul dans une chambre à
nuage à haute pression, remplie d'hydrogène. Le spectre
d'énergie qu'ils en ont déduit pour les neutrons de
1 eV à 104 MeV concorde bien avec celui de la figure 4,
surtout dans la région au-delà de la MeV et dans celle
de l'électron-volt.

35. Le spectre d'équilibre des neutrons dans l'atmo
sphère jusqu'à 20 MeV a été calculé par Newkirk 151.
Ce spectre diffère aussi de celui établi par Hess dans
la région de 0,1 à 4 MeV principalement et concorde
mieux par conséquent avec d'autres mesures G3, M.

36. D'autres chercheurs ont obtenu par la suite des
estimations plus basses de la densité totale du flux de
neutrons 49, 55-50; cela peut être dû en partie aux pré
cautions spéciales prises pour réduire au minimum la
production de neutrons dans les instruments eux-mêmes
et dans les matériaux environnants.· On s'est servi no
tamment d'un équipement de détection léger porté par
ballon au lieu de détecteurs plus lourds montés sur
des avions.

37. En utilisant un scintillateur liquide, Kastner
et al. 80 ont obtenu une densité de 4,5 X 10-8 n/crnês
pour le flux de neutrons de 1 à 10 MeV, mesuré di
rectement à une altitude de 180 m. Ils supposent que
la densité totale du flux de neutrons au niveau de la
mer (41°N) est d'environ 10-2 n/cm2s dont 15 à 25
p. 100 se situeraient dan~ l'interv~l1e d~ 1 à 10 ~eV
et environ 70 p. 100 auraient des energies plus faibles.

38. Il semble que l'on peut raisonnablement ad
mettre la suggestion de Kastner et al.00 et accepter la
valeur de 10-2 n/cmês pour la densité totale du flux
de neutrons au niveau de la mer. Récemment, une
valeur plus faible de 0,54 X 10-2 n/cm2s au niveau de

la eV 1 kev 100keV la MeY

En.,·gie

Fiçure 4. - Densité du flux neutronique à l'équilibre en
fonction de l'énergie au niveau de la mer (44°N)H

(Avec les spectres supposés des deux sources de neutron)

avec certaines de leurs propriétés nucléaires, les taux
de production calculés et les concentrations d'activité
dans la basse troposphère. 14C est formé par la réaction
de capture 14N (n,p)14C avec l'azote de l'atmosphère.
Les deux tiers environ des neutrons produits par le
rayonnement cosmique sont éliminés de l'atmosphère
par ce processus.

28. Le taux de production des fragments de spalla
tion radioactifs provenant de l'oxygène et de l'azote
(8H, 7Be et lOBe) dépasse de beaucoup le taux de pro
duction des fragments dus à la spallation de l'argon.
Le rayonnement cosmique qui atteint la surface terrestre
peut entrer en réaction et produire des éléments radio
actifs, mais l'activité de ces derniers est extrêmement
faible et ils ne sont guère importants par rapport aux
autres radioisotopes d'origine naturelle.

NEUTRONS DU RAYONNEMENT COSMIQUE

29. Comme en général les neutrons ne peuvent être
décelés lorsqu'on utilise des chambres d'ionisation, il
faut évaluer séparément cette composante nucléaire du
rayonnement cosmique. Les neutrons du rayonnement
cosmique sont produits par des réactions de deux
types 15, 23, 28, 41-49. D'une part, des neutrons sont expul
sés des noyaux lors de collisions entre ceux-ci et les
rayons cosmiques de grande énergie; ces neutrons ont
une énergie allant de quelques MeV à plus de 1000
MeV. Mais il existe aussi dans l'atmosphère une source
de neutrons plus importante: il s'agit des neutrons d'éva
poration, dont la distribution d'énergie présente un
maximum à environ 1 MeV 12, 21.28,43,50,52. Selon les
estimations de Hess et al. 44, on peut imputer au pro
cessus d'évaporation environ 80 p. 100 de la densité du
flux de neutrons dans l'atmosphère.

30. En fin de compte, les neutrons produits dans
l'atmosphère peuvent soit s'échapper de la haute atmo
sphère dans l'espace extra-atmosphérique, soit dispa
raître par absorption. L'absorption atmosphéri~ue es~

due surtout à des réactions de capture 14N (n,p) 4C qut
se produisent lorsque les neutrons ont été ralentis par
des collisions élastiques ou inélastiques dans une couche
d'air d'environ 150 g/cm2• Il s'établit ainsi un état
stationnaire dans le temps et la densité du flux neu
tronique est proportionnelle au taux de production des
neutrons à une altitude un peu plus élevée.

31. Comme la densité de flux de neutrons produits
par les rayons cosmiques est faible au niveau de la mer,
la plupart des mesures concernant la composante neu
tronique ont été effectuées dans l'atmosphère à diverses
altitudes dans la région d'équilibre, au-dessous de
150 g/cm2 (jusqu'à 12 km), Ott le spectre d'énergie des
neutrons est essentiellement constant 28. 41-58. En extra
polant ces mesures, on a obtenu des estimations du flux
neutronique au niveau de la mer. Cependant de telles
extrapolations permettent difficilement de prévoir .ln
situation réelle au niveau de la mer, à cause de l'eXIS
tence d'une interphase et de rétrodiffusion, entraînant la
rupture des conditions d'équilibre dans l'atmosphère.

Densités de flu.:1: et spectres d'énergie

32. La comparaison des résultats obtenus par diffé
rents chercheurs se heurte à une limitation majeure,
due à l'interdépendance du spectre d'énergie, qui. est
postulé, et de la densité absolue du flux neutronique
gui est déduite des n;esures. Ch~,que ~éte~tet~r n'est
sensible que dans un intervalle d energie réduit et sa
sensibilité est souvent fonction de l'énergie 41. Aussi,
l'interprétation des taux. d~ comptag;e obtenus avec des
détecteurs de types différents presuppose-t-elle une
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la mer, donnée par Haynes ~8, a servi de base à des
estimations de dose 81.

DÉBITS DE DOSE DUS AU RAYONNEMENT COSMIQUE a

39. Dans le rapport de 1962 2, le débit de dose aux
tissus mous dû à la composante ionisante du rayonne
ment cosmique, a été évalué à 28 mrad./an au niveau
de la mer et à latitude moyenne. Les valeurs signalées
récemment s'accordent généralement avec cette esti
mation 18, 19, 62-66. Le tableau III reproduit les
valeurs publiées, exprimées en paires d'ions par centi
mètre cube et par seconde, ainsi qu'en millirads par an.

40. L'influence de l'altitude sur la composante ioni
sante, telle qu'elle a été décrite dans le rapport de 1962,
a été confirmée par des études récentes 18. Les muons
contribuent pour la majeure partie des doses absorbées
aux basses altitudes (environ 80 p. 100 de la compo
sante ionisante d'après Lillicrap, la 70 p. 100 d'après
Lowder et Beck 18).

Dose de neutrons
41. En partant du spectre d'énergie établi par

Hess 44, ~2 et en utilisant le coefficient habituel pour
convertir la densité de flux en débit de dose 61,70,71,

on a admis que 1O-2n/cm2s correspondent à un débit
de dose de 0,7 rnrad/an, Toutefois, ce débit est pro
bablement surestimé puisque le spectre établi par
Newkirk III donne une valeur plus faible pour la même
densité totale du flux neutronique. Comme la plupart
des autres valeurs expérimentales de la densité de flux

• N otion de "dose", - L'interaction du rayonnement et de la
matière engendre toute une série de phénomènes, parmi les
quels l'absorption, la diffusion et la production de rayonnements
secondaires. Aussi, lorsque le corps humain est exposé à un
rayonnement, la distribu tion de l'énergie absorbée n'est-elle gé
néralement pas uniforme. Bien que, de ce fait, des grandeurs
telles que la dose en surface, la dose maximale et la dose
moyenne puissent être notablement différentes suivant la na
ture, l'énerg-ie et la direction du rayonnement incident, il est
souvent souhaitable de désigner le degré d'irradiation par un
indicateur numérique unique, C'est ce que l'on appelle habi
tuellement la "dose", dont l'unité de mesure est le "rad" ou
ses sous-multiples (rnrad, etc.). La signification habituelle est
celle que l'on a adoptée ici pour les cas où le terme "dose" est
utilisé sans indications particulières. Elle correspond à:

Cl) l'énergie cinétique des particules chargées secondaires
produites par unité de masse de tissus mous ayant la cornposi
tion approximative (H40CR 08N)n, pour le cas des rayonne-
ments indirectement ionisants (neutrons, photons et autres
particules sans charge);

b) l'énergie déposée nar unité de masse de matière ayant la
composition indiquée à l'alinéa Cl, pour le cas des rayonnements
directement ionisants (toutes les particules chargées).

On obtient ces grandeurs en calculant, pour le spectre du
rayonnement incident, l'énergie absorbée il partir des sections
efficaces d'interaction correspondantes. On les obtient égale
ment à quelques centièmes près sj la dose absorbée est déter
minée à l'aide d'un petit détecteur équivalent au tissu et ayant
une paroi suffisamment épaisse pour qu'un équilibre des parti
cules chargées secondaires puisse s'établir. Dans la plupart des
cas, le rapport entre la "dose" ainsi déterminée et la dose rnaxi
male dans un fantôme de l'organisme humain sera inférieur à 2.

On reconnaît que les définitions ci-dessus ne sont pas con
formes aux recommandations qui ont été faites récemment 69.
Notamment, l'alinéa Cl définit un kerma pour les tissus et non
la dose absorbée 68. Cet écart par rapport à la terminologie
rigoureuse ne peut être évité du fait que la définition adoptée
correspond à la notion utilisée dans les sources de documen
tation et aussi parce qu'il n'existe pas d'expression acceptable
pour la grandeur définie dans l'alinéa b.

L'efficacité biologique relative (EBR) d'un rayonnement,
quel qu'il soit, dépend non seulement de sa nature et de ses
caractéristiques, mais aussi de l'effet étudié et d'autres facteurs
tels que la dose, le débit de dose et les valeurs des paramètres
physiologiques. Cela est dû au fait que même si un tissu quel
conque absorbe des quantités égales de rayonnements diffé
rents, l'effet produit ne sera généralement pas identique par
suite de différences entre les distributions microscopiques de
l'énergie absorbée 87.

vont de 0,4 à 1,5 X 10-2 n/cm2s ~S, 6~, 67, es, 60, le débit
de dose dû aux neutrons au niveau de la mer est com
pris entre 0,3 et 1,1 mrady'an.

42. Les densités de flux neutronique et, dans une
moindre mesure, le spectre d'énergie dépendent de la
latitude. C'est pourquoi, si l'on admet la valeur de
0,7 mrad/an à 41°N, on aura des valeurs légèrement
plus grandes pour le débit de dose au voisinage des
régions polaires 57, 61, tandis qu'à l'équateur il pourra
être de quelque 30 p. 100 plus faible, soit approxima
tivement 0,5 mrad/an,

43. Caetficients de correction. Pour évaluer les débits
de dose auxquels sont exposés les tissus de l'homme
(à l'air libre ou à l'intérieur des bâtiments), du fait
d'Une densité donnée de flux neutronique dans l'air
ayant une distribution d'énergie connue, il faut tenir
compte d'un certain nombre de facteurs. Vu l'abondance
des atomes d'hydrogène dans le corps humain, les
neutrons produits dans l'atmosphère perdent plus rapi
dement leur énergie en traversant 1 g/cm2 de tissu
que 1 g/cm2 d'air 72-7<1.

44. Les neutrons qui pénètrent dans l'organisme
humain avec une énergie inférieure à 5 MeV perdent
presque tous leur énergie par collision élastique avec
les atomes d'hydrogène et sont finalement absorbés
dans des réactions H (n.v) D ou UN (n,p) 14C. La dose
de neutrons diminue rapidement à mesure qu'augmente
la profondeur 71, 75 et à 10 cm au-dessous de la surface
la dose est de 3 à 10 fois moindre que celle à la peau,
selon l'énergie et l'isotropie des neutrons.

45. Comme les neutrons perdent en moyenne la
moitié de leur énergie environ lors de la première colli
sion avec un noyau d'hydrogène, ceux qui sont très
rapides (plus de 5 MeV) perdent dans le corps humain
une fraction de leur énergie siznificativement plus
grande que dans une masse égale d'air (ou d'une autre
substance ne contenant pas d'hydrogène). Cependant,
les neutrons de plus de 5 MeV sont relativement rares
dans le spectre d'équilibre dans l'air, et cette contri
bution supplémentaire à la dose tissulaire chez l'homme
ne dépasse donc pas 20 p. 100 au plus de la dose de
neutrons.

46. Il faut également tenir compte de la production
de neutrons dans le corps humain. On peut admettre
que les sections efficaces par atome pour la production
de neutrons d'évaporation dans le corps (oxygène, car
bone) sont comparables à ce qu'elles sont dans l'air
(oxygène, azote). Le libre parcours moyen de la corn
posante neutronique, dont dépend pour sa majeure
partie cette étape finale de la cascade nucléaire donnant
des neutrons d'évaporation, est sensiblement plus court
dans le corps que dans l'air. En conséquence, les neu
trons qui atteignent cette étape finale des interactions
avec évaporation sont beaucoup plus nombreux dans le
corps que dans une masse équivalente d'air, et cela tend
à entraîner une augmentation de la dose tissulaire
moyenne due aux neutrons.

47. En ce qui concerne l'effet protecteur des cons
tructions et le calcul de la dose neutronique à l'intérieur
des bâtiments, tm matériau équivalent aux tissus peut
tout aussi bien accroître quelque peu la dose que la
réduire, à cause des effets de diffusion et parce qu'il
est possible que le taux de production soit plus élevé
dans ces matériaux, comme on l'a indiqué plus haut.
Les matériaux de construction lourds, tels que le plomb
et le fer, tendent à faire augmenter le fond de neu
~ron~ 22, ~7-70. Il ~e semble donc pas qu~ l'on soit fondé
a f~lre intervenir un effet de protection dans l'éva
lnation des doses de neutrons si l'on ne connaît pas de



façon détaillée la composition des matériaux de cons
truction.

CONCLUSIONS

48. Dans le rapport de 1962, la contribution de la
composante ionisante du rayonnement cosmique au
niveau de la mer et aux latitudes movennes a été esti
mée à 28 mrad/an, valeur qui a été également acceptée
comme la meilleure par la suite 18, (\8, 65. Ce débit de
dose de rayonnement ionisant est dû principalement
aux muons 10; il présente de légères variations par suite
d'effets de latitude et peut être, de ce fait, d'environ
10 p. 100 plus faible au voisinage de l'équateur. Le
débit de dose total est approximativement doublé à
chaque accroissement de 1 500 m de l'altitude, sur les
premiers kilomètres 2, 18, 64. L'importance relative de la
composante nucléonique par rapport à la composante
muonique augmente avec l'altitude, Il importe de tenir
compte de ces observations dans l'évaluation des doses
reçues aux altitudes élevées, notamment lors de vols
spatiaux ou d'autres vols à haute altitude 61..

49. D'après les données revisées sur les densités de
flux neutronique du rayonnement cosmique, la dose
absorbée correspondante, compte non tenu de la pro
tection que peuvent constituer les constructions et de
l'effet d'écran des tissus humains, représente 0,7 mrarl/
an (valeurs extrêmes: 0,3-1,1 mrad/an) dans les
régions tempérées et polaires alors qu'elle peut être
de 0,5 mrad/an environ dans les régions équatoriales.
Cette valeur peut être comparée avec celle de 2 rnrad/an
que l'on peut obtenir pour le débit de dose d'après les
estimations présentées dans le rapport de 1962.

lIT. - Radioactivité terrestre

SOL

50. Le rayonnement naturel ambiant d'origine ter
restre est dû presque en totalité aux radioéléments des
séries de l'uranium et du thorium et au potassium 40.
Les valeurs caractéristiques de l'abondance dans la
partie accessible de la lithosphère sont de 2.8 parties
par million pour l'uranium et d'environ 11 parties par
million pour le thorium. Les radioéléments qui appar
tiennent à ces deux séries radioactives sont groupés
dans les tableaux IV et V avec leurs principales pro
priétés. Pour que la description soit plus complète,
on a ajouté la série 285U dans le tableau VI. La figure 5
représente schématiquement ces trois séries de désin
tégration.

51. Il existe d'autres radioéléments d'origine pri
mordiale dans l'écorce terrestre. Parmi eux, celui qui
contribue le plus au rayonnement terrestre est le potas
sium 40 qui forme 0,01 p. 100 environ du potassium
naturel. Certaines des propriétés de cet isotope figurent
dans le tableau VII ainsi que celles de quelques radio
éléments primordiaux moins importants parce que
moins abondants ou ayant une demi-vie longue ou
émettant un rayonnement faible.

RAYONNEMENT EXTERNE

52. Le rayonnement naturel externe est principale
ment dû aux émetteurs gamma des séries radioactives
naturelles et au 4°K, contenus dans le sol, les roches
et les matériaux de construction, au rayonnement cos
mique, comme on l'a vu dans la section II, et, pour une
faible part, à la radioactivité atmosphérique. Les
débits de dose gamma d'origine terrestre mesurés en.
plein air et à l'intérieur des bâtiments avant 1961, ont
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fait l'objet des tableaux IV, V et VI de l'annexe E du
rapport de 1962.

53. Les mesures de la dose gamma totale, effectuées
à l'aide de chambres d'ionisation à haute pression d'ar
gon ou équivalentes au tissu 80, 88, ont été récemment
complétées par spectrographie gamma, afin de déter
miner séparément les diverses composantes de la dose
de rayonnement externe 64, 81-80, 01,02. La figure 6 repré
sente un spectre gamma typique qui montre le pic
photoélectrique à 1,46 MeV de 4°K, ainsi que les prin
cipaux pics des séries uranium et thorium,

54. Les contributions de chaque composante de la
dose dans l'air, déduites de l'évaluation des spectres
gamma en utilisant le pic photoélectrique de 2,62 MeV
de 20sT1 pour représenter la série du thorium, celui de
1,46 MeV pour 4°K et celui de 1,76 MeV de 214Bi pour
la série de l'uranium, ont été souvent comparées aux
doses tirées de la mesure de l'abondance de 282Th, de
4°K et de 288U dans les roches ou les sols sous
jacents 86-S8. En général, les deux méthodes ont fourni
des résultats qui concordent à 5 p. 100- 10 p. 100 près
pour 4°K et 232Th, si l'on tient compte de la densité et
de l'humidité du sol.

55. Toutefois, aucune correspondance étroite de ce
genre n'a été constatée entre les doses déterminées à
partir des concentrations de 214Bi et 238U dans les sols
sous-jacents 84,80,08. On ne devrait d'ailleurs pas s'y
attendre, du fait que le dégagement dans l'atmosphère
du radon libre provenant des couches supérieures du
sol réduit généralement la contribution de la série ura
nium à la dose externe au niveau du sol. On peut faire
correspondre les débits de dose aux descendants émet
teurs gamma du radon retenu dans le sol. Les concen
trations de ces descendants ne représentent qu'une frac
tion de la concentration réelle de 226Ra dans les couches
supérieures du sol 08, H, Du reste 288U n'est probable
ment pas en équilibre avec 226Ra du fait que l'uranium
tend à être plus facilement éliminé des couches supé
rieures lors des processus de formation et d'altération
des sols.

56. Lorsque le sol devient plus humide, sa densité
augmente et, par conséquent, l'atténuation du rayonne
ment gamma émis par 4°K et les séries radioactives
aussi; il en résulte que le débit de dose varie dans le
temps, en fonction de l'humidité du sol. Cependant. les
débits de dose dus à la série uranium peuvent égale
ment être influencés en sens contraire, dans la mesure
où l'occlusion des pores du sol empêche le radon con
tenu dans l'air du sol de s'échapper dans l'atmosphère,
ce qui augmente le débit de dose émis par les descen
dants du radon. De plus, pendant les pluies, l'élimi
nation de l'atmosphère des descendants du radon, émet
teurs gamma, à vie courte, augmente ,tempo~a~rement
le débit de dose externe imputable a la sene ura
nium 84,85,90,04-07.

57. Les doses de rayonnement externe moyennes
mesurées à 1 m au-dessus du sol dans les régions
peuplées se trouvent pour la plupart dans l'intervalle
30-65 mrad/an, la valeur représentative étant 50 mrad/
an 84, 02, 97-100. Le potassium et le thorium y contribuent
en général pour plus d'un tiers chacun, tandis que la
contribution de la série de l'uranium est d'habitude
légèrement inférieure,

58. En ce qui concerne de nombreux groupes de
population humaine, l'e:cp~sit!o~1 en plein .ai.r est moins
importante que celles a l'intérieur des bâtiments, Les
doses dans ce dernier cas, dépendent principalement
de la' concentration de la radioactivité dans les maté
riaux de construction et de l'atténuation du rayonne-
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ment externe par les toits et les murs. Il ne semble pas
qu'il y ait lieu de modifier la valeur de 50 mrad/an
adoptée dans le rapport de 1962, puisque les quelques
résultats expérimentaux supplémentaires 101-102 se si
tuent dans les limites des valeurs indiquées précé
demment.

59. On a discuté, dans le rapport de 1962, des
régions à rayonnement naturel exceptionnellement
élevé; le tableau XX de l'annexe E de ce rapport est
consacré aux cinq principales régions habitées à rayon
nement terrestre accru. Les études ultérieures du débit
de dose externe auquel sont exposées les populations
de ces régions complètent et confirment les données
précédentes 103-107.

60. Les observations du rapport de 1962 mention
nant le peu d'importance du rayonnement bêta externe

en ce qui COll cerne les doses aux gonades et à la moelle
osseuse, sont toujours valables. Les doses de rayonne
ment externe dues à la radioactivité naturelle dans l'air
sont généralement de l'ordre de 2 mrad/an, Comme
cette valeur est faible par rapport aux variations des
doses mentionnées au paragraphe 56, la radioactivité
atmosphérique en tant que source d'irradiation externe
ne sera pas traitée séparément.

Neutrons

61. Dans l'écorce terrestre, les neutrons peuvent
être engendrés par interaction entre les rayons cos
miques et des éléments du sol, par fission spontanée de
238U, par des réactions (a,n) et, éventuellement (-)',n).
S'ils n'ont pas d'importance en ce qui concerne les
doses, ces neutrons qui peuvent s'échapper du sol et
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des roches présentent de l'intérêt pour les géologues;
ils peuvent être parfois confondus avec les neutrons du
rayonnement cosmique.

62. On peut obtenir indirectement une estimation
du taux de production des neutrons par les interactions
du rayonnement cosmique dans les couches supérieures
dt! sol en divisant la densité moyenne du flux neutro
nique au niveau de la mer par le libre parcours moyen
des neutrons dans l'air, ce qui revient à négliger la
différence de composition atomique du sol et de l'air.
Le taux de production de 7 X 10-5 n/s par gramme
de sol aux latitudes moyennes (correspondant à environ
2.000 n/an par gramme de sol) concorde avec la valeur
extrapolée au niveau de la mer de la densité du flux
de neutrons cosmiques, qui est de 1O-2n/cm2s et avec
un libre parcours moyen de 150 g/cm2, comme l'indique
l'exposé des paragraphes 29 à 38.

63. La fission spontanée de 238U (demi-vie: 8 X
1015 ans et 2,2 n/fission)l°8 donne lieu à un taux de
production qui n'est que de l'ordre de 1,4 n/an par
gramme de sol (en supposant qu'il y a par gramme de
sol 3 parties par million d'uranium).

64. Gorshkov et al. signalent un rendement expéri
mental de 0,107 -1- 0,014 n/1O lIa, pour la réaction (a,n)
des particules alpha de 210pO sur SiOz, et de 0,238
n/106œ, pour le granite 100. Le coefficient de conversion
du rendement en particules alpha de 210pO à celui de
la série uranium à l'équilibre doit être au moins égal
à 8, et pour la série du thorium au moins égal à 6. Les
limites supérieures ont été déduites des valeurs de
Gurfinkel U? pour la réaction (a,n) sur 180 , compte
tenu de l'augmentation du rendement associée à celle
d~ l'énergie des particules alpha. Ces limites supé
rieures sont 12 et 14, respectivement, pour la série de
l'uranium et celle du thorium.

65. Ainsi, si l'on admet que les teneurs en uranium
et en thorium de la partie supérieure de l'écorce ter
re;;t;e sont respectivement de 3 et Il parties par
mlUI.on 111, les valeurs moyennes du taux de production
seraient de 13 à 24 u/an par gramme de sol et 20 à
50 tl/an par gramme de granite. En admettant comme
limite supérieure possible de la concentration dans le
granite la valeur 60 parties par million pour l'uranium
et 110 parties par million pour le thorium, on obtient
un taux .de production de 450 à 800 n/an par gramme
de granite pour les réactions (a,n), ce qui pourrait
augmenter de quelques centièmes la quantité de neu
tra,ns du rayonnement cosmique observé aux hautes
altitudes. ~es 28 n/an par gramme de granite provenant
de la fission spontanée resteraient dans ce cas né
gligeables.

RADIOACTIVITÉ NATURELLE DANS LES EAUX

Océans

66. La radioactivité naturelle de l'eau de mer 112-113

e~t, due pr~ncip~lel11ent à ~oK (300 pCi/l) ; 87Rb et la
sene de 1uranium contribuent chacun pour environ
3 pCill à l'activité totale des océans. Dans les couches
supérieures des océans, la quantité de sH naturel peut
~llcr de 0,6 à 3 pCijl; l'ensemble des autres radio
Is?topesJ y compris ceux cie la série du thorium con
tribne pour moins de 0.2 pCijl à l'activité de' l'eau
de mer.

Eaux douces

67. La radioactivité naturelle de l'eau douce est due
à .un. transfert de l.'acti~ité. d~l , sol et ~e l'atmosphère.
Ainsi, la concentration d activité observee dans les eaux

dépend de celle qui est présente dans les roches en
contact avec ces eaux S6. 114. Les différents éléments
d'une série radioactive sont rarement en équilibre
radioactif entre eux dans l'eau par suite des différences
de propriétés chimiques et physiques telles que la solu
bilité, la sorbabilité, etc, 4°K constitue souvent la prin
cipale source de l'activité bêta de l'eau.

68. Etant donné que l'eau de boisson est l'un des
agents permettant le passage des radioisotopes na
turels dans l'organisme humain, la concentration de
certains radioéléments, principalement de la chaîne
226Ra, a fait l'objet de nombreuses mesures depuis
longtemps déjà 104. 106. 115-128. Le tableau VIII donne
des concentrations typiques dans les eaux continentales
ainsi que les valeurs de la concentration de 21l1Pb et
de 210pO que l'on trouve habituellement dans l'eau de
pluie. Dans les tableaux VII et VIII de l'annexe E du
rapport de 1962 on trouvera les valeurs de la radio
activité naturelle des eaux naturelles, des sources ainsi
que des eaux de consommation publique de plusieurs
pays. Les informations recueillies depuis 1962 sont
rassemblées dans le tableau IX.

69. La concentration de 226Ra dans l'eau de boisson
varie de plusieurs ordres de grandeur, bien que dans
la plupart des eaux elle ait des valeurs comprises entre
moins de 0,1 et environ 1 pCijl. Les eaux de surface
(lacs et rivières) ont généralement une activité moindre
que celles qui proviennent de puits profonds, spéciale
ment dans les régions où la concentration des minéraux
radioactifs naturels de l'écorce terrestre est supérieure
à la normale. .

70. La concentration de 222Rn dans l'eau douce peut
varier de moins de 1 jusqu'à 106 pCi/l. On trouve
moins de 10 pCi/1 dans les lacs et les cours d'eau alors
que les plus hautes concentrations ont été observées
dans certaines eaux minérales naturelles et dans cer
taines sources 128, 128. Des concentrations de 102 à 10'
pCi/1 ont été relevées dans des eaux souterraines et
des valeurs encore plus élevées dans des puits profonds
(tableau VIII).

71. Le plomb 210 de l'eau provient principalement
de la désintégration du radon dans l'air et du dépôt
ultérieur de ce produit entraîné par la pluie, puisque
la concentration de 210pb dans les eaux de surface
semble dépasser celle de l'eau des puits profonds 117, La
concentration de 210pb dans l'eau ne présente pas de
fluctuations aussi prononcées que celle de 226Ra et il
n'y a aucune relation entre ces deux éléments, ni entre
la teneur de l'eau en 21opb, en sulfates, en calciurns et
en fluorures. La concentration typique varie entre 005
à 0,2 pCi/l. J

72. Les renseignements sur les concentrations de
228Ra ou 228Th dans l'eau sont extrêmement li
mités 86,10<1.110. Turner et al. 128 ont observé la présence
de radioéléments de vie courte de la série Th dans des
échantillons d'eau prélevés au Royaume-Uni. Les élé
ments (22<1Ra) à vie longue, comme 228Th et 228Ra
n'~taient présents qu'à l'état de traces et 22BTh ne con
tribue que pour une très faible part à l'activité alpha
de vie longue.

RADIOACTIVITÉ NATURELLE DANS L'AIR

73. !--a. radioactivité naturelle de l'atmosphère est
due ?r.l11c!pale~11ent à 222Rn, 22°Rn et à leurs produits
de désintégration radioactifs. La contribution de 2111Rn
ou de se~ descendants radioactifs est négligeable 84, 86, 31.

L~s radioéléments produits par le rayonnement cos
mique n'ont 9.u'u~e. faible importance en tant que
sources de radioactivité atmosphérique. La radioactivité
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Altitude (m)

Figure 7.- Distribution verticale de la concentration des
divers isotopes du radon et de leurs produits de désintégration
radioactive 134

80. Les concentrations de 210pb - produit de désin
tégration de vie longue de 222Rn - et de ses descen
dants radioactifs, 210Bi et 210pO, doivent être extrême
ment faibles dans la troposphère du fait de leur élimi
nation par les précipitations. Néanmoins, elles aug
mentent graduellement dans la haute troposphère et
finissent par dépasser dans la stratosphère celle de leur
père nucléaire de vie courte. Le rapport entre les con
centrations de 210pO et 210Pb dépend fortement du taux
d'élimination moyen et croît rapidement au-dessus de
1 km. On a donc utilisé, pour déterminer le temps de
séjour moyen des aérosols naturels dans la troposphère,
les valeurs observées des rapports 210Bij210Pb et 210PO/
210pb dans l'air et dans les précipitations 37,140-145.

Distribution horizontale et 7!ariabilité

81. Les concentrations locales des isotopes du radon
et de leurs descendants radioactifs dépendent non seule
ment du taux de dégagement du radon gazeux à partir
du sol, mais aussi de diverses conditions météorolo
giques locales. L'orientation du vent est particulière
ment importante dans les zones côtières, en mer et dans
les régions polaires, puisque le radon est principalement
transporté par les masses d'air continentales.

82. Les vents réduisent la concentration de 222Rn
dans les couches superficielles du sol, d'où une augmen
tation du taux de dégagement. Tous les mouvements
de l'air au voisinage de l'interphase terre-atmosphère
présentent un caractère de turbulence; ils contribuent
dans une certaine mesure à l'extraction du radon gazeux
de l'air des couches supérieures du sol. Toutefois, ces
mouvements d'air peuvent faire augmenter le taux d'éli
mination des descendants radioactifs formés dans la
basse atmosphère en intensifiant leur impact sur le sol.
Les précipitations et les dépôts secs des aérosols con
tribuent aussi à cette élimination 37, 1~4-137, 145.

83. Divers auteurs ont signalé 130, 1411-1~1 des varia
tions diverses, saisonnières et d'autres, plus irrégulières,
de la radioactivité en un lieu donné. La nuit, il se pro
duit au voisinage du sol une inversion de la tempéra-
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des particules de poussières soulevées du sol par le vent
et celle du 4°K libéré dans l'atmosphère par l'évapo
ration des embruns d'eau de mer sont aussi extrême
ment faibles et il ne sera plus question de ces sources
dans la suite de l'exposé.

74. Israël 131 a élaboré un modèle mathématique
simple permettant de tenir compte du taux de dégage
ment de radon à partir du sol et d'estimer les profils
de concentration des isotopes du radon dans la tropo
sphère. Son modèle a été repris, parfois avec ~uelques
légères modifications, par de nombreux auteurs" ,182-134.

75. La propagation de 222Rn et 220Rn dans l'atmo
sphère après leur dégagement du sol se produit par
diffusion turbulente et convection. Les produits de
désintégration des gaz de radon, étant des isotopes de
métaux lourds, ils se fixent facilement aux particules
d'aérosol. Au niveau du sol, plus de 99 p. 100 des
atomes de 214Pb, 214Bi et 212Pb sont transportés par les
aérosols ainsi que 75 p. 100 environ des atomes de
218PO de vie plus courte 84, 86, 87, 131-137. La fraction de
la radioactivité naturelle qui n'est pas fixée aux parti
cules des aérosols augmente avec l'altitude. Comme la
concentration des aérosols dans l'atmosphère est environ
10° fois plus élevée que celle des descendants du radon,
les particules d'aérosol radioactif contiennent générale
ment un seul atome radioactif chacune.

76. Le rayon effectif des particules d'aérosol qui
portent la majeure partie de la radioactivité atmosphé
rique naturelle varie entre 50 111ft et 80 mu 87,185. Comme
ces particules sont instables et que leurs dimensions ont
tendance à augmenter par suite de processus de con
densation et de coag-ulation, les distributions de l'activité
en fonction de la dimension ne sont valables que pour
les produits de désintégration radioactifs de vie courte
qui ont été signalés. Les isotopes de vie longue tels que
210ph et ses descendants devraient par conséquent se
fixer sur les particules d'aérosol plus grosses.

77. La distribution des descendants radioactifs du
radon dans l'atmosphère est donc déterminée non seule
ment par la désintézration radioactive et la diffusion,
mais aussi par la sédimentation et le captage par les
gouttes de pluie liés à l'élimination des aérosols.

78. La figure 7 donne la distribution verticale des
concentrations des isotopes du radon et de leurs pro
duits de désintégration radioactifs dans des conditions
"normales", dans l'hypothèse d'un temps de demi-élimi
nation de 20 jours pour tous les descendants du radon
134-136. Dans l'air au niveau du sol, l'équilibre radio
actif n'est pas complètement atteint pour 222Rn et ses
descendants radioactifs de vie courte par suite de l'éli
mination continue des aérosols radioactifs par diffusion
vers le bas et sédimentation; il l'est presque toutefois
à quelques mètres au-dessus du sol.

79. Le radon 220 n'est pratiquement jamais en équi
libre avec ses produits de désintég-ration radioactifs. La
demi-vie de 10,6 h de 212Pb est bien supérieure à celle
de 220Rn, si bien que les atomes de 212Pb peuvent diffu
ser, après leur formation. à des altitudes plus élevées
que ceux de 220Rn (ou 216Pa). La mesure du rapport
212Pb/22°Rn dans l'air au niveau du sol par Fontan
et al.18 9 a donné, comme prévu, une valeur très faible.
Aux altitudes un peu plus élevées, il devrait y avoir
un excès de 212Pb par rapport à 220Rn. Du fait que la
demi-vie de 220Rn et celles de ses produits de désin
tégration sont courtes, la concentration de chacun de
ces radioéléments devient négligeable par rapport à
celIe de 222Rn à une dizaine de mètres du sol.
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ture qui réduit le brassage vertical du radon. g~zeux
après son dégagement du sol et provoque ainsi une
accumulation de radioactivité, qui atteint sa concen
tration maximale aux premières heures du matin. L'élé
vation de la température au cours de l~)ournée sup
prime l'inversion de la temp,ératu,re et facilite le brass~ge
par turbulence, d'où une réduction de la concentration
de la radioactivité au voisinage du sol. Les valeurs
minimales de la concentration sont généralement obser
vées au cours de l'après-midi. Ces effets diurnes peuvent
faire varier en moyenne la concentration dans un rap
port de 2 ou 3, mais on connait des cas où ce rapport
a dépassé 10.

84, En certains endroits, la concentration moyenne
du radon dans l'air est plus basse en hiver et au début
du printemps que pendant l'été 36,97,151,152. Cela est dû
peut-être aux variations saisonnières que présente,
comme on Je sait, le dégagement du radon à partir du
sol, la diminution en hiver et au printemps pouvant
être expliquée par une augmentation de l'humidité du
sol. Le dégagement est beaucoup plus faible lorsque le
sol est gelé et une couche épaisse de neige ou de glace
l'arrête complètement. Ailleurs, la concentration de
radon est maximale en automne et en hiver, minimale
au printemps et en été, selon les variations des con
ditions atmosphériques, par exemple, du taux d'échange
turbulent suivant la verticale 139, 153, 154.

Concentration mesurée de la radioactivité naturelle

85. Le dégagement de 222Rn et 220Rn est beaucoup
plus important à partir du sol qu'au-dessus de l'eau.
Les valeurs typiques de la concentration mesurée dans
l'air continental au niveau du sol varient entre 30 et
300 pCi/ms pour 222Rn et entre 0,5 et 10 pCi/ms pour
212Pb 140-150, 152-157; dans l'air au-dessus des océans, elles
sont de dix à cent fois plus petites 87,131,158,159. Des
valeurs de l'ordre de 2 pCijm3 pour 222Rn et de moins
de 0,3 pCi/m8 pour 212Pb ont été mesurées dans l'An
tarctiquelBO. 101.

86, Le tableau IX de l'annexe E du rapport de
1962, ainsi que quelques publications récentes 86,37,185,
résument les valeurs de la concentration de 222Rn et
de 220Rn dans l'air au niveau du sol dans diverses
régions. Un petit nombre de déterminations seulement
ont été effectuées pour 220Rn; elles sont fondées sur la
désintégration bêta de 212Pb. L'hypothèse erronée de
l'équilibre radioactif entre 212Pb et 220Rn (dont la vie
est courte) dans l'air prélevé explique partiellement les
faibles valeurs signalées pour le rapport 220Rn/
222Rn 37,181,162, 16S.

87. La concentration du radon est généralement
plus forte à l'intérieur des bâtiments qu'à l'air libre;
elle dépend des matériaux de construction, du degré de
ventilation et de la quantité dégagée par les points d'eau
intérieurs. Les valeurs moyennes de la concentration
de 222Rn à l'intérieur des bâtiments dans diverses loca
lités ont été passées en revue dans l'annexe E du rap
port de 1962 et y sont groupées dans le tableau XI.

88. D'après la théorie, on peut supposer que la con
centration du radon dans l'air des couches profondes
du sol non perturbé est de l'ordre de 105 pCi/m3
d'air 87,131; c'est donc la valeur à laquelle il faut s'at
tendre pour l'air des grottes et des mines souterraines
110n aérées. Les mesures qui ont été effectuées dans les
mines, notamment dans les mines d'uranium et de
thorium, ont donné des résultats conformes à ces pré
visions 170-173.

Les produits à vie longue de la désintégration du
mdon 222
89 Les caractéristiques générales de la circulation

de 2ioPb et de 210pO sont sem~la~les à c~l]es de l.a
retombée stratosphérique des débris n~~lealres,arti
ficiels. La concentration de 210pb dans 1~lr a~l, nrveau
du sol dépend de la latitude et de la répartition des
masses des terres émergées et des océans, Dans les
zones tropicales ou po}a~res, on tr?t~veld

4es
valeur,s pl~s

basses que dans les reglons temperees 0 , Dans 1hérni
sphère Sud la concentration est plus faible que dans
l'hémisphère Nord du fait que la surfac~ de~ terres
émergées dégageant du radon, y est m0111S etend,ne.
L'intervalle des valeurs observees de la concentration
moyenne de 210Pb dans l'air des continents va de 0,002
à 0016 pCi/m3 d'air (à l'exclusion de l'Antarc
tique). Les dO~l1?'ées citées par ~'autres auteurs pour
des lieux ChOISIS sont du meme ordre de gran
deur 140,112-144,140,105-169. Dans la basse troposphère,

, 210p "l'bon ne trouve qu'une petite fraction du 0 en equi 1 re
avec 21opb,

90. La valeur de l'intensité du dépôt annuel de 210Pb
mesuré au Royaume-Uni est de 1,7 mCi/!<~n214o ,~t d.e
2,4 mCijkm2 en France 160. Dans les conditions d equi
libre l'activité de 210pb comme celle de 21OpO, dans les
couclles superficielles du sol pourrait donc atteindre
60 mCijkm2.

IV. - Passage de la radioactivité ambiante dans
le corps hrrmain

INTRODUCTION

91. Les radioéléments naturels pénètrent dans l'or
ganisme principalement avec les aliments et l:eau, l'asp!
ration avec l'air étant d'importance secondaire. Depuis
la publication du rapport de 1962, on n'a pas recueilli
de renseignements nouveaux au suj et du transfert de
4°K, de 14C et du tritium par l'intermédiaire de la
chaîne alimentaire; aussi cette question ne sera-t-elle
pas traitée à nouveau ici. Le rubidium 87 accompagne
Je potassium dans les processu~ métaboli~~es, et 1e~
doses que reçoit l'homme du fait de cet element, qui
est communément distribué dans la biosphère, seront
examinées au paragraphe 136.

92. Comme on l'a déjà indiqué, les radioéléments
de la série de l'uranium sont rarement en équilibre dans
le sol, en raison de leurs propriétés chimiques diffé
rentes qui déterminent les divers comportements de ces
éléments sous l'effet des agents atmosphériques, dans
les processus de formation des sols, de redistribution
des minéraux dans la lithosphère, etc, L'uranium est
absorbé par les plantes; toutefois, vu sa faible activité
spécifique et sa faible concentration dans la biosphère,
on peut négliger son rayonnement. Le thorium est fort
peu absorbé par les racines 174-177, Par conséquent,
parmi les nucléides à longue vie de la série de l'uranium
et de celle du thorium, seuls les isotopes du radium
(226Ra, 228Ra) et peut-être le plomb (2lOPb) et le
polonium (210PO) sont absorbés par les plantes dans
une mesure qui pourrait être importante eu égard au
passage ultérieur de la radioactivité dans l'organisme
des animaux et de l'homme.

93. Le radium 226 et le radium 228 se désintègrent
en donnant directement ou non 222Rn et 220Rn, respec
tivement Ces deux isotopes sont des gaz chimiquement
inertes. J.ls s'échappent du sol et, avec leurs descendants
à courte et à longue vie, forment la majeure partie de
la radioactivité naturelle inhalée par l'homme.
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94. Zones à radioactivité "normale", Comme il a été
dit dans le rapport de 1962, la concentration de 220Ra
dans le sol varie considérablement selon les conditions
géologiques et géochimiques. Les teneurs signalées pour
les Etats-Unis, qui sont peut-être typiques 178, sont de
l'ordre de 0,09 à 0,8 pCijg de sol. On n'a pas publié
récemment de résultats de dosages étendus de 228Ra
ou 228Th. Comme la demi-vie de 228Ra est courte, on
peut admettre que sa concentration dans les sols est
étroitement liée à celle de son précurseur 282Th. Sur la
base des données relatives au dégagement du radon et
au dépôt de 210pb de l'atmosphère, on estime que les
concentrations à l'équilibre de ce nucléide dans les
10 à 15 premiers centimètres du sol devraient corres
pondre à environ 60 mCijkm2 (voir par, 90).

95. Zones à radioactivité naturelle élevée. Les zones
de l'Etat cie Kerala en Inde et des Etats de Rio de
Janeiro et d'Espirito Santo au Brésil, où la radioactivité
du sol est élevée à cause de la présence de sables mona
zitiques à forte teneur en thorium, ont été étudiées dans
le rapport de 1962. Depuis lors, on a publié des don
nées complémentaires touchant la disponibilité pour
les végétaux des radioéléments contenus dans ces
sols 177, 179. 180; elles seront discutées aux paragraphes
11a et 111 en même temps que les données relatives
à l'accessibilité pour les végétaux de 220Ra et 228Ra
dans la zone des intrusions volcaniques de l'Etat de
Minas Gerais (Brésil) où le rayonnement ambiant est
élevé.

L'ABSORPTION CHEZ L'HOMME

96. Outre 4°K, 87Rb et HC qui ne seront pas traités
ici, le radium (22°Ra, 228Ra), le radon (222Rn), le
radioplomb (21OPb) et le polonium (210PO) contribuent
de façon significative aux doses reçues par l'homme par
l'intermédiaire des aliments, Lorsqu'ils sont inhalés le
radon (222Rn et 220Rn) et ses produits de désintégra
tion à courte vie, ainsi que, peut-être, le radioplomb
(21opb), contribuent aux doses aux poumons et doivent
être également pris en considération.

Eaa

97. L'importance relative de l'eau de boisson en tant
que source de radioactivité naturelle dans l'alimentation
de l'homme a été étudiée par de nombreux cher
cheurs 117, 120, 123, 120, 166, 180-182.

98. Le traitement sanitaire (généralement chimique
et physico-chirnique) que l'on fait habituellement subir
à l'eau dans la majorité des centres urbains d'un certain
nombre de pays peut éliminer une forte proportion
jusqu'à 90 p. 100 - de 220Ra et 210pb117,122. Les pro
cédés visant à adoucir l'eau semblent être particulière
ment efficaces à cet égard. Le traitement chimique (par
exemple, la chloration suivie d'une aération) et la con
servation en réservoir peuvent également réduire la
teneur en radon de l'eau du robinet, et l'ébullition en
éliminera encore une partie de l'eau qui est effective
ment consommée.

Concentrations typiques des radionucléides naturels
dans l'eau
99. La consommation d'eau ne contribue à l'absorp

tion totale du nucléide que pour un faible pourcentage
(de quelques centièmes à un dixième du total- voir
tableau X). Comme il a été indiqué dans le rapport de
1962, l'eau consommée par la majorité de la population
mondiale contient habituellement moins de 0,1 pCi/1
de 226Ra.
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100. Le tableau VIII donne des valeurs typiques
de la concentration cie 222Rn clans les eaux, provenant
cie lacs, cie cours d'eau et de puits peu profonds, qui
sont consommées par la majorité de la population
mondiale,
. 101. La contribution de l'eau de boisson à l'absorp

tion totale de 210pb et 210pO représente selon les estima
tions 1 à 10 p. 100 dans le cas du régime alimentaire
typiq ue des Etats-Unis lOG.

Zones à concentration élevée de radium et de radon
dans reau de boisson

102. Dans certaines zones olt la concentration de
220Ra dans l'eau atteint fréquemment plusieurs pico
curies ~ar litre ou même davantage, l'eau peut être une
source Importante ou même la source prédominante de
226Ra absorbé. Ainsi, clans des circonstances assez
except~on.n;lles, ~oncernant des populations de taille
assez limitée (moins de 1 p. 100 de la population totale
du pays dans les cas étudiés jusqu'ici) l'absorption
totale de 220Ra peut atteindre le double de la valeur
moyenne pour le pays (Cornouailles, au Royaume
Uni) 123, ou même être 10 fois plus grande (cer
taines régions des Etats du Midwest des Etats
Unis) 122,182,188. Toutefois dans la zone à monazite de
l'Etat de Kerala en Inde, où l'on a relevé une forte
absorption de radium, l'eau ne fournissait que 10 p. 100
environ de la quantité totale de radium absorbée; cela
est dû au fait que la concentration de 220Ra y est plus
élevée à la fois dans l'eau et dans les aliments végétaux
d'origine locale 180.

103. La consommation d'eau à teneur élevée en
radon dissous (puits profonds dans certaines zones et
eaux thermales accusant une concentration d'environ
20 à 200 nCij1, la valeur la plus forte que l'on ait
relevé étant de 5 000 nCi/1 120) est assez exceptionnelle.
Dans certaines zones comme celles que l'on a trouvées
dans les Etats du Maine et du New Hampshire aux
Etats-Unis 184, des eaux de puits alimentant une popu
lation de l'ordre de 100 000 habitants 130, ont une teneur
moyenne en radon de quelque 16 et 30 nCi/l. On a
trouvé des concentrations moyennes de 1 à quelques
nanocuries par litre en Suède centrale 120 (population
de 300 000 habitants environ), en Cornouailles 128
(population d'environ 300 000), en République fédérale
d'Allemagne et ailleurs (voir aussi le rapport de 1962).
De nombreux facteurs discutés au paragraphe 98 ré
duisent considérablement l'absorption. La signification
que peuvent avoir les doses dues au radon absorbé avec
l'eau sera discutée au paragraphe 148.

Aliments

Zones à absorption "normale" typique
104. L'absorption totale de 220Ra et la contribution

de différentes catégories d'aliments ont été étudiées au
Royaume-Uni 181, 185, aux Etats-Unis 186-180 et en
Inde 180. Les valeurs estimées moyennes, signalées pour
des régions olt la concentration de 220Ra dans l'eau de
boisson paraît normale, allaient de 0,7 à 5 pCi par jour
(tableau X), les variations de la valeur du rapport
Ra/Ca étant moins prononcées.

105. Tant aux Etats-Unis'ê? qu'au Royaume
Uni 181, 185, les principales sources du radium dans l'ali
mentation ne sont pas celles qui fournissent la plus
grande proportion du calcium (tableau X). Dans tous
les cas étudiés jusqu'ici les aliments d'origine végétale
(céréales et produits dérivés, fruits et légumes) consti
tuent la source prédominante de 220Ra absorbé avec les
aliments. On ne connaît pas pour l'absorption dans le

,
"
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tractus gastro-intestinal les.proportio~s du radi~n; pro
venant de l'eau et de celui qUI provient des différents
aliments.

106. L'absorption journalière chez des groupes, d',ha
bitants de Porto Rico à très bas revenu 100 est lege.re
ment inférieure à 1 pCi par jour. !ol;'tefois l'absorption
de calcium est également basse, SI bien que le rapport
226Ra/Ca correspondan~ ~st analogue à cell;,i qu~ l'~n
trouve dans d'autres regions des Etats-U111S. D apres
les données de Chhabra ISO, la situation pourrait être
analogue en Inde - du moins en ce qui concerne la
zone étudiée- où l'absorption semble être faible tant

, • 2
pour le radium que pour le calcium .

107. On n'a pas étudié l'absorption de 228Ra à la
même échelle que celle de 226Ra, mais les données four
nies par des mesures de spectrométrie alpha dans diffé
rentes substances, dont l'eau, des aliments et des tissus
humains101, 102, indiquent que l'absorption de 228Ra est
en moyenne très probablement comprise entre le quart
et la moitié de l'absorption de 220Ra.

108. L'absorption de 210pb n'a été spécialement
mesurée, et l'on ne dispose que de quelques estimations
indirectes103 qui montrent qu'en moyenne cette absorp
tion devrait être de l'ordre de 1 à 10 pCi par jour. Ces
valeurs semblent être typiques pour la plupart des
régions, avec les exceptions mentionnées au para
graphe 113. On ne connaît pas la contribution des
différentes clenrées alimentaires, mais il est probable
que les substances végétales jouent à cet égard un rôle
prédominant.

109. On estime que l'absorption de 210pO est en
général de l'ordre de plusieurs picocuries par
jour lOS, 104, ce qui concorde avec les résultats d'analyses
du régime alimentaire total 180. Ces données concordent
aussi avec une excrétion par les fèces de 1,8 pCi/jour,
déterminée par Holtzman I'" ou de 1,7 à 6,4 pCi/jour
trouvée par Hillion. Les données indiquent que les
principales sources d'absorption sont les légumes à
feuilles frais et, dans certains cas, quelques tissus
animaux (reins, foie).

Mécanismes spéciaux intervenant dans la chaîne ali
mentaire et zones à radioactivité naturelle élevée
110. On a très peu de données sur l'absorption de

radioéléments naturels dans les zones à sol fortement
radioactif. Au Brésil, on trouve des denrées alimen
taires de provenance locale avec une activité plus élevée
q~le la normale dans quelques localités voisines des
Villes d'Araxa et de Tapira, dans l'Etat de Minas
Gerais179. La concentration de 220Ra et 22SRa dans les
plantes comestibles y est de la à 100 fois supérieure à
la normale. Toutefois, on n'a pas encore d'estimations
concernant les quantités absorbées dans cette zone.
Da;ns le? zones à monazite du Brésil, la teneur des pro
duits alimentaires en radioéléments naturels des séries
de l'uranium et du thorium ne diffère pas des valeurs
gue l'on considère comme typiques ailleurs. Cela semble
etre dû à la solubilité très faible des minéraux radio
actifs qui composent les sables monazitiques,

111. En Inde, dans la zone à forte radioactivité de
I;Etat du. Kerala, des études récentes 180 ont montré que
1absorpt.lO~ de radium due aux aliments d'origine végé
tale c~lltl~es sur place pourrait être quatre à cinq fois
plus elevee que dans la region de Bombay, ce qui ne
sort pas de la gamme des valeurs typiques pour les
autres pays.

112.. On sait que les noix du Brésil accumulent dans
leurs. tiSSUS les plus lourds des éléments alcaline-terreux
(radIum et baryum) dans des proportions particulière-
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ment grandes. Cette observation a été faite SUr des
échantillons provenant du Brésil, de Malaisie et de la
Guya?e 181, 1.03,100. La pulpe de ces noix peut Contenir
de 1 a 5 pCI de 220Ra par gramme. On peut donc com
parer la quantité de 220Ra que contient 1 g de noix du
Brésil à l'absorption moyenne journalière estimée des
groupes de population figurant au tableau X. On ne sait
pas si le radium des noix du Brésil est absorbé dans le
tractus gastro-iutestinal de l'homme dans la même
mesure que le radium provenant d'autres aliments.

113. Dans le rapport de 1964 (annexe A, par. 1]8.
128), on a discuté un mécanisme spécial de la chaîne
alimentaire, par lequel des quantités exceptionnellement
grandes de 137CS sont transférées des lichens à l'homme
par l'intermédiaire de la chair du renne ou du caribou
Les mêmes considérations sont valables pour 210pb et
nopa d'origine naturelle, et l'on dispose de données
fragmentaires montrant que la concentration de 210pb

comme de nopa, est élevée dans les lichens et dans ~
chair du renne et du caribou, qui paissent dans les
régions arctiques 103, 107. On a admis que l'absorption
de 210pb et de 210pO par l'alimentation dans le cas de
personnes qui consomment de grandes quantités de
viande de caribou ou de renne pourrait être 10 fois plus
grande que les valeurs typiques observées ailleurs 197,

Cela est confirmé par des données encore fragmentaires
touchant la teneur en 210pb et 2l()PO de tissus humains
prélevés dans le nord du Canada IDS et en Laponie
finlandaise 100 (voir par. 133).

Air

114. Concontrations normales, La concentration nor
male du radon et celle du thoron dans l'air atmosphé
rique au niveau du sol ont été discutées aux para
graphes 79, 85 et 86. Toutefois, les niveaux auxquels
les populations humaines sont habituellement exposées
dépendent beaucoup de la concentration à l'intérieurdes
bâtiments. Cette dernière concentration est normalement
plus élevée que celle que l'on observe à l'extérieur, en
raison de l'accumulation cie radon et de thoron pro
venant des matériaux de construction dans les locaux
clos ou mal ventilés. Le problème a été étudié dans le
rapport de 1962, et aucune donnée récente ne conduit
à modifier la position qui y a été exposée. On conti
nuera donc d'admettre que la concentration effective
moyenne typique de 222Rn auquel est exposée la popu
lation mondiale est de 500 pCi/m3 environ, On admet
aussi que les descendants de ces radioéléments, depuis
218PO jusqu'à 214 Bi, sont présents à des concentrations
allant de 100 à 500 pCi/ms. Les concentrations
moyennes correspondantes des descendants du thoronelO p o, 212Pb et 212PO) reposent sur une évaluation de
Jacobi 200, et l'on admet qu'elles sont égales environ il
600, 10 et la pei/ms, respectivement.

115. Concentrations élevées. Il convient de men
tionner ici que, du fait de leurs activités dans des mines
souterraines, certains groupes de travailleurs se trouvellt
exposés à des concentrations dans l'air de 222Rn et de
ses descendants qui sont plus élevées que les valeurs
habituelles (voir par. 88). La proportion de la popu
lation soumise il une telle exposition, même dans les
pays industrialisés, Ile dépasse pas une fraction de
1 p. 100. L'importance du problème et les risques
pour la santé qu'il comporte ont été examinés dans le
rapport de 1964 (annexe B, par. 152-174) et ailleurs 201,

116. Dans les vallées, le courant descendant d'air
froid provoque une augmentation de la concentration du
radon près du fond. Servant 202 a observé au fond des
vallées des teneurs en 222Rn dix fois plus grandes que



les concentrations nocturnes dans l'air au-dessus d'une
zone plate.

CONCENTRATIONS CHEZ L'HOMME

117. Nos connaissances concernant la concentration
du potassium (4°K), du carbone (l4C), du tritium (aH)
et du béryllium CBe) radioactifs d'origine naturelle
dans les tissus humains et leur distribution dans divers
organes n'ont guère changé depuis la publication du
rapport de 1962, mais l'on dispose maintenant de ren
seignements nouveaux et importants au sujet des iso
topes du radium et des éléments de la chaîne 21OPb_
210Bi-2 lOpo.

Données métaboliques concernant U8Ra et la chaîne
!lopb_u oBi_u opo

118. Plusieurs chercheurs ont montré récem
ment 203,204 que 80 à 85 p. 100 environ du radium
contenu dans le corps se trouvent dans le squelette, la
fraction restante étant distribuée à peu près uniformé
ment dans les tissus mous comme le montre le tableau
XIII. La concentration de radium par gramme de
cendres dans les tissus mous est analogue à ce qu'elle
est dans le squelette, mais si on la rapporte au poids
frais on obtient une valeur qui est environ 20 fois plus
faible 203.

119. La concentration de 220Ra par gramme de
cendres du corps humain est constante pendant toute
la durée de la vie, depuis la période la plus précoce de
la vie fœtale (quatre mois) où il a été possible de la
déterminer 205. Il apparaît que la teneur du corps en
calcium et sa teneur en radium augmentent parallèle
ment durant le processus de croissance, et il ne semble
pas se produire de discrimination significative entre
ces deux éléments au niveau de la barrière placentaire.
La charge corporelle totale devient constante à l'âge
adulte et se trouve distribuée dans les organes de la
manière décrite au paragraphe précédent.

120. Dans des conditions stationnaires, le rapport
entre la concentration du radium et celle du calcium
dans le corps est très différent de celui que l'on trouve
dans les aliments. Le rapport observé (RO) est

Ra/Ca dans les os
Ra/Ca dans les aliments

de l'ordre de 0,016 180, 190 chez l'adulte. Cette valeur
est comparable à celles de 0,25 pour le strontium et
0,08 pour le baryum 207. La constance du RO du radium
dans des conditions différentes de composition de l'ali
mentation semble indiquer que le rapport Ra/Ca dans
l'alimentation détermine la concentration moyenne du
radium dans l'os humain 190.

121. La teneur du corps humain en 210pb a été
l'objet de plusieurs études ces dernières années; les
résultats des mesures sont réunis dans les tableaux
XII et XIII. On constate qu'il y a peu de corrélation
entre 210pb et la teneur en 226Ra d'os prélevés aux
mêmes endroits.

122. La majeure partie de 210pb total contenu dans
le corps se trouve dans le squelette105, 199. La distri
bution de 210pb dans le squelette semble être uniforme
au facteur 2 près, la concentration étant légèrement
(mais dans une proportion significative) plus élevée
dans les os trabéculaires que dans les os compacts. La
concentration dans les os est un peu plus élevée chez
le sexe masculin (d'un tiers environ) que chez la
femme 165.

123. On ne connait pas de manière détaillée la con
tribution des différentes sources de 210pb à la charge
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corporelle totale. Toutefois, l'air inhalé et les aliments
ingérés semblent être les sources les plus importantes.
La désintégration du radon dans le corps (aussi bien
du radon atmosphérique que de celui qui se forme
in situ du fait de la désintégration de 226Ra) et l'absorp
tion de 210pb avec l'eau semblent ne fournir que quel
ques centièmes de l'activité contenue dans l'orga
nisme 165. • i: ~i~~

124. On ne connaît pas le détail de la distribution
de 210pb dans les tissus mous de l'homme. La valeur
du rapport 210poj210pb est inférieure à l'unité dans la
plupart d'entre eux; elle est proche de l'équilibre dans
le foie et on constate un léger excédent de 210pO dans
les reins et les ovaires 193. On ignore encore l'origine
de cet excédent de 21OPO. Toutefois, comme l'a souligné
Holtzman 208, des considérations d'ordre cinétique
donnent à penser que la fraction de loin la plus grande
de 210pO qui se trouve dans le corps, y compris ce que
l'on pourrait appeler le "210pO sans support", résulte
principalement de la redistribution de 210pO formé par
désintégration radioactive de 210Pb dans le corps et
non de l'ingestion directe par les aliments.

125. Hunt et al.20o ont montré que, malgré des
différences marquées entre des dents prises isolément
et les variations observables entre les os trabéculaires
et les os compacts chez un même individu, les concen
trations moyennes de 22°Ra et cie 210pb dans les os
étaient étroitement liées aux concentrations correspon
dantes clans les dents. La concentration moyenne du
radium était identique dans les os et dans les dents,
alors que pour 210pb la valeur était 2 fois plus élevée
dans les os. On peut donc en conclure que les teneurs
en 226Ra mesurées dans les dents peuvent servir à
étudier pour une population la concentration moyenne
clans le squelette lorsqu'on ne dispose pas de matériel
osseux et lorsqu'on ne prévoit pas de modification
significative et durable du taux d'absorption. D'autre
part, comme la demi-vie physique de 210pb (T. = 19,4
ans) est comparable à la durée de la vie humaine et
que le cycle de renouvellement des minéraux du sque
lette peut différer de manière significative de celui des
dents, il faudra procéder à des études supplémentaires
avant d'utiliser la concentration de 210pb dans les dents
comme mesure cie la teneur du squelette.

Concentration normale de la radioactivité naturelle
chez l'homme

126. Plusieurs chercheurs ont dosé de manière
répétée 220Ra dans les tissus humains. Les résultats
publiés depuis 1962 sont rassemblés dans les tableaux
XI et XIII.

127. Les valeurs relatives à 220Ra figurant au
tableau XI indiquent que la concentration dans les os
est analogue pour la plupart des régions olt l'absorption
de ce nucléide par l'alimentation est normale, les valeurs
les plus fréquentes étant de l'ordre de 1-1,5 X 10-2
pCijg de cendres, ce qui correspond à une quantité
moyenne de quelque 30 à 40 pCi de 22°Ra dans le
squelette d'un homme standard (en admettant qu'un
squelette donne en moyenne 2 800 g de cendres). Cette
valeur est nettement inférieure à celle de 60 pCi qui
a été acceptée dans le rapport de 1962. Il semble donc
indiqué de proposer en tant que base de calcul du débit
de dose, une valeur de 30 pCi de 226Ra comme étant
typique de la charge totale du squelette dans les régions
où le taux d'absorption est normal.

128. Le radium 228 est le seul élément naturel à
longue vie important de la série du thorium qui soit
absorbé de manière significative à partir du tractus



gastro-intestinal. Il se désintègre en donnant. 228Ac,
puis 22BTh (T~ = 1,9 an), l~quel donne s~cc~ss~:,ement
divers nucléides il. courte vie pour aboutir a lls.otope
stable 2ospb. Des fractions très petites des WOdUlts de
la désintégration radioactive de 22BTh trouves dans les
os quittent le site du dépôt dans .le squel,ette de 22B~~
et de 22BTh 210. Ce dernier nucléide a recemment ete
dosé dans les os ensemble avec 226Ra. Selon deux

, l' .., d "2BTl tétudes le rapport moyen entre activité e ~ 1 e, ,., 025 IB3celle de 220Ra dans les cendres cl os a vane entre ,
et 04 203• Ces valeurs concordent avec des résultats
publiés antérieurement 211, et il convient sans doute
d'admettre que la valeur de 0,3. à 0,,4 ~s~ plus. proche
de la réalité que celle de 0,7, qUI avait ete admise dans
le rapport de 1962. Il semble donc qu~une ch8;rge n~tu
relle dans le squelette de 10 pCi de 2_sTh SOIt typique
pour l'homme standard. .

129. Il résulte du tableau XII que la charge typlqu~

en 210ph du squelette d'un adulte soit de 270 pC!
environ. Comme seule une petite fraction de 210pO
résultant de la désintégration radioactive de 210p~ et
210Bi dans les os est éliminée de son site de formation,
les activités de ces trois nucléides dans le squelette sont
proches de l'équilibre radioactifl6G. 203. 212-214. Il semble
qu'une valeur de 0,9 environ dans le rapport 210PO/
210pb soit plus proche de la réalité, alors que dans le
rapport de 1962 ont avait admis une valeur de 0,5.

Zones à radioactivité naturelle élevée et mécanismes
spéciaux intervenant dans la chaîne alimentaire

130. Dans certaines régions des Etats du Midwest
des Etats-Unis, où la teneur de l'eau de boisson en
220Ra peut être fréquemment de l'ordre de 1 à 10
pCi/litre, la teneur dans les os atteint des valeurs trois
ou quatre fois plus élevées que celles qui sont con
sidérées comme typiques ailleurs (tableau XI). La
population de la zone en question est de l'orclre de
1 000 000 122.

131. Des données préliminaires 215 relatives aux
zones à radioactivité naturelle élevée du Brésil, où l'on
a constaté une forte concentration de radium dans des
végétaux d'origine locale (villes d'Araxa et Tapira,
Etat de Minas Gerais), montrent que la concentration
de 226Ra dans les dents d'habitants de la région est plus
élevée que dans des régions "normales", mais seulement
d'un facteur 2 à 3 (tableau XIV). Comme il existe une
corrélation significative entre la concentration de 220Ra
dans les os et sa concentration dans les dents 200 (voir
par. 125), ces observations semblent indiquer que la
teneur du squelette en 220Ra pourrait être proportion
nellement plus forte dans cette région du Brésil. La
population vivant dans les zones d'Araxa et de Tapira
est de l'ordre de 15000.

132. Les données relatives à la zone à monazite de
l'Etat du Kerala dans l'Incle sont encore plus res
treintes. Comme le montre le tableau XI, dans cinq
échantillons d'os humains analysés jusqu'ici IBO, 216, la
concentration du radium était en moyenne dix fois plus
élevée que les valeurs typiques pour des zones "nor
males". La zone à monazite de l'Etat de Kerala compte
80 000 habitants environ.

133. On a vu au paragraphe 113 qu'une concentra
tion élevée de 210pb et de 210pO a été trouvée dans les
lichens et clans la chair de caribou et de renne des
régions arctiques. Les données fragmentaires dont on
dispose concernant 210Pb et ~lOPO montrent que les
êtres humains qui se nourrissent en grande partie de
viande de caribou présentent pour ces deux nucléides
des concentrations qui diffèrent beaucoup de celles que
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l'on trouve habituellement dans la zone tempérée de
l'hémisphère nord. Ainsi, Hill lOS a pu montrer que la
concentration moyenne de 21OPO dans le placenta de
femmes esquimaudes du nord du Canada consommant
beaucoup de viande de c~ribou,. de renne ou d'élan
atteignait 59 pCij~g. de pO.lds fr8;ls, alors que c~ez, des
femmes ayant le regime alimentaire normal pour l fl~
gleterre et le Canada la valeur correspo~dante etait
de 3,3 et 5,0 pCi/kg. Kauranen et Miettineu l'" ont
signalé pour la teneur de 21OpO dan~ le ~ang d~s. Lapon~
éleveurs de rennes des valeurs huit fois superieures a
celles enregistrées pour des Finlandais du sud. Une
constatation analogue a été faite pour 210pb dans les os
d'Esquimaux comme cela ressort du tableau XII.
L'effectif des' populations vivant. dans les région~ arc
tiques et se nO~lrrissant ~ss~ntl~ll~ment de. chair d.e
renne ou de caribou est difficile a evaluer; 11 pourrait
atteindre un million d'individus.

DOSES DUES À L'IRRADIATION INTERNE PAR DES RADIO
NUCLÉIDES NATURELS

134. Le tableau XVI récapitule les débits de dose,
exprimés en millirads par an, que reçoivent les gonades,
les cellules tapissant les canaux de Havers, les ostéo
cytes et la mo~l1e osseuse con.tenue dans les ?S tr~~é:
culaires du fait des sources internes de radioactivité
naturelle. Le pourcentage du débit de dose total dû au
rayonnement alpha y est également indiqué.

135. Certes, pour comparer les risques, il faudrait
multiplier les closes en rads par des coefficients EBR
appropriés. Toutefois, dans le ,cas d'émett~u.rs alp~a,
les renseignements concernant 1EBR sont SI mcertams
et les valeurs proposées par divers auteurs si différentes
que l'on est fondé à dire qu'on ne les connaît pas encore,
mais il est possible qu'ils soient supérieurs à l'unité.
Si on l'admet et si on prend les débits de dose pro
venant cle sources naturelles non corrigés, que donne
le tableau XVI, comme norme de comparaison pour
évaluer les risques imputables aux sources artificielles,
ces risques seront de ce fait surestimés d'un facteur qui
dépendra de la valeur EBR applicable à un effet donné.

136. Les estimations des closes provenant de 4°K,
14C, 222Rn et de ses descendants à courte vie dans les
tissus mous autres que ceux des voies respiratoires
sont celles qui figurent dans le rapport de 1962. On
a recalculé les autres valeurs sur la base de différentes
estimations de la concentration dans les tissus ou en
introduisant de légères modifications dans le mode de
calcul de la dose on en uti lisant à la fois ces deux
méthodes. Les doses aux gonades dues à 87Rb repré
sentent 0,3 mracl/an environ; celles aux ostéocytes et
à la moelle osseuse sont certainement plus faibles.

137. Les doses d'irradiation alpha reçues par les
ostéocytes et les canaux de Havers du fait de 226Ra
et ses descendants, de 22BRa et ses descendants, et de
210pO, ont été calculées selon la méthode de Spiers 217.
On a admis que le diamètre des cavités est de 5 ft dans
le cas des lacunes des ostéocytes et de 50 ft dans celui
des canaux de Havers. Pour ce qui est des facteurs
géométriques, on a pris dans le cas de 226Ra les valeurs
calculées par Charlton et Cormack 21B, en admettant
une rétention d'un tiers pour 222Rn et ses descendants
à courte vie (jusqu'à 214pO y compris), alors que dans
celui de 22BRa et de ses descendants en équilibre ainsi
que pour 210pO, on a pris les valeurs indiquées par
Stahlhofen 203. On a négligé les doses aux os dues à
l'émission bêta de l'ensemble des nucléides de ces séries,
étant donné que le pourcentage de l'énergie provenant
de la décroissance bêta dans les os ne constitue, dans



litio l1s d'équilibre postulées, que 2, 4 et 7 p. 100
d~ l'énergie totale des chaînes de 226Ra, de

th<1~ 21opb, respectivement b. On a négl~gé aussi
~ta reçue par la moelle osseuse du fait de ces

I."ôdioactives, étant donné qu'elle représentait
.1 mrad/an.

ç:es calculs donnent pour les débits de dose
leterminés pour l'os frais et imputables aux
nUcléides des valeurs significativement plus
qUe celles que l'op avait obtenues en 1962. Les
t1.es à 220Ra et 228Ra ne diffèrent que peu des
o~s antérieures, alors que celles qui corres-

a 210po sont nettement plus élevées, à la fois
Ue l'on a admis maintenant une concentration
te et parce que l'on a utilisé une méthode diffé
)t3.r calculer la dose.
bans la présente étude, le débit de dose dû à
ans la moelle des os trabéculaires a été calculé
:>a~e de la concentration présumée du nucléide
: tI ssus mous (environ 3 pCi/kg de poids frais)
"!-1 e sur celle de sa concentration dans l'os miné
,1-U"lê111e comme cela avait été fait dans le rapport

Si l'on compare les estimations des doses
~s totales imputables à des sources internes
"t:le le tableau XVI, avec celles du rapport de
Kprimées en millirads, on ne constate que très
différence.

A 1'époque où le rapport de 1962 a été adopté,
~orait pas que l'irradiation des voies respira
u fait de sources naturelles était plus forte que
tio11. de n'importe quel autre organe du corps

D'autre part, on ne pouvait calculer que de
approximative les doses moyennes reçues par

cs volumes de tissus dans les voies respiratoires.
la rs, toutefois, on a acquis une bien meilleure
:ance des mécanismes par lesquels les descen
e 222Rn et 220Rn sont déposés et transportés
ppareil respiratoire de l'homme.
Ainsi, Altshuler et al. 170 ont calculé les doses
rt i o ri alpha imputables à 218PO et 214PO. Ces
)l1.stituent la quasi totalité de la dose reçue par
ium alvéolaire, bronchiolaire, bronchique et
ue. Pour les estimer, on a tenu compte de la
:ion de la radioactivité (218po, 214Pb, 214PO)
ns libres et aérosols naturels à particules de
. variable, du dépôt d'ions et de particules dans
:es parties des voies respiratoires, du transport
,activité vers le haut de l'arbre bronchique avec
de ll.1UCUS et, enfin, des facteurs physiques et
lues de la pénétration des particules alpha au
lu zrrucus et de l'épithélium bronchique.
J acebi 200 a fait une étude analogue, à la fois
Rn et ses descendants et 220Rn et ses descen
:n appliquant des critères physiques et ana
i quelque peu différents. Dans les deux études,
Clis que le tissu recevant une irradiation critique

couche basale de cellules de l'épithélium
ue.
Les deux études ont fourni des résultats ana
aisant ressortir que le débit de dose provenant

~ données récentes, l'induction des tumeurs osseuses
. l' irradiation des cellules osseuses de l'endoste tapis
'rface interne de l'os plutôt que de celle des ostéocytes
~111..11es des canaux de Havers. Les doses reçues par:5 de J'endoste sont normalement inférieure~ à celles
-ndique clans le présent rapport pour les osteocytes et
U5S i inférieures à celles que l'on donne pour les cel
canaux de Havers.
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des particules alpha de 218pO et 214PO est le plus élevé
dans l'épithélium des bronches segmentaires et lobaires.
A une concentration moyenne de 218PO, 214PO et :l14Bi,
comprise pour chacun de ces nucléides entre 100 et
500 pCi/ms, les résultats des deux études indiquent que
le débit de dose dans ces parties du système respiratoire
est de l'ordre de plusieurs centaines de millirads par an,
les doses aux tissus alvéolaires et aux bronchioles étant
cent fois moindres et celles à la trachée dix fois
moindres. Pour des concentrations moyennes de 216pO,
2l2Pb, 212Bi égales à 600, 10 et 10 pCi/m", respective
ment, que l'on a admises aux fins de la présente annexe,
l'irradiation due à ces nucléides n'ajoute que quelques
centièmes supplémentaires aux valeurs indiquées ci-des
sus pour les doses imputables à 218PO et 214PO 200.

145. La concordance quantitative entre les résultats
des deux études pourrait être quelque peu fortuite, et
il faudrait des études supplémentaires pour obtenir des
renseignements plus sûrs sur certains des paramètres
critiques, en particulier ceux de caractère physiologique
et anatomique 219, 220. Il convient de mentionner que
les doses reçues pourraient être plus fortes si l'on admet
une absorption et une rétention de radioactivité par les
tissus des voies respiratoires; toutefois, faute de ren
seignements pertinents, il n'est pas tenu compte de cette
possibilité pour l'instant 170.

146. D'un autre côté, la dissociation rapide d'atomes
(ou ions) de 218PO, 214Pb et 214Bi d'avec les particules
d'aérosol déposées dans les voies respiratoires, suivie
d'un transfert direct dans le courant sanguin et dans
d'autres organes, pourrait réduire la dose d'une manière
significative. Pohl 221 a démontré qu'une telle possibilité
existe. Toutefois, même dans ce cas, on ne sait pas si
la résorption démontrée des produits de la désinté
gration du radon se fait principalement à partir des
régions alvéolaires ou à partir de l'arbre bronchique,
ce qui serait plus significatif du point de vue dosimé
trique. En tous les cas, les doses qui en résulteraient
pour les cellules critiques de certaines zones de l'épi
thélium bronchique semblent au moins dix fois plus
fortes que celles qui ont été admises dans le rapport
de 1962 pour l'ensemble de l'appareil respiratoire.

147. Les cigarettes peuvent être la source d'une
irradiation supplémentaire par le polonium natu
re11US.222-228. Les doses alpha moyennes à l'ensemble
du système respiratoire que reçoivent les fumeurs de
cigarettes du fait d'un dépôt supplémentaire de 210pO
ne devraient pas dépasser 1 mrad/an environ. Dans
certaines zones de l'épithélium bronchique où l'on a
décelé des concentrations allant jusqu'à 0,3 pCi/g2 28

,

la dose alpha due à 210pO pourrait atteindre quelques
dizaines de millirads par an. On ignore l'incidence bio
logique que cette irradiation pourrait avoir, mais il
semble fort peu probable qu'elle soit appréciable, étant
donné la faible valeur des doses en jeu.

148. Le métabolisme du radon ingéré avec l'eau et
les doses imputables à cette source de radioactivité ont
été étudiés par von Dôbeln et Linde11 129 et par Hursh
et al. 180. La dose par unité d'activité ingérée semble
être la plus élevée dans l'estomac (- 20 mrad/fLCi
222Rn), les doses aux autres organes étant cent fois
moindres. Aux concentrations normales ou typiques du
radon dans l'eau de boisson d'origine superficielle,
concentrations qui sont de l'ordre de quelques pico
curies par litre 123, les doses sont négligeables. Dans
quelques zones où la concentration de 222Rn dans l'eau
de boisson est de l'ordre du nanocurie par litre, les
doses à l'estomac pourraient être accrues en proportion,
soit de l'ordre de quelques millirads par an.

L . ~
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V. - Récapitulation des débits de dose

149. Le tableau XVII récapitule les évaluations des
débits de doses d'irradiation que reçoit l'homme du fait
des sources naturelles. Aux fins de comparaison, les
estimations données dans le rapport de 1962 figurent
également, mais exprimées en millirads par an. Les
différences entre les deux séries d'évaluations ne sont
pas grandes. Toutefois, les débits de dose aux cellules
tapissant les canaux de Havers comprennent une con-

tribution plus grande des particules alpha, alors que
ceux aux gonades et à la moelle osseuse comprennent
une contribution moindre que les débits de dose obtenus
en 1962. Les débits de dose aux tissus des poumons
ne figurent pas dans ce tableau faute d'estimations
exactes, mais il est probable que l'épithélium des
bronches segmentaires et lobaires est exposé à un débit
de plusieurs centaines de millirads par an (voir
par. 144).

TABLEAU 1. - PROPRIÉTÉS DES PRINCIPALES PARTICULES SECONDAIRES
DU RAYONNEMENT COSMIQUE

Masse au repos
Vie Produits

Particule Charoe Masses moyenne de désinté·
é/ectriq1.e MeV électrowiques (s) oration

n .............. ~ 0 940 1839 lOS e- + JI+P
P ........... , ... +1 938 1836 stable
'Il'± ............. ±1 140 273 2,5 X 10-8 P;:± + JI
'Il' 0 .............. 0 135 264 2 X 10-16 2"1
fJo± • Il •• , ••••••• ±1 106 207 2,2 X 10-6 e:± + 2/1
e± ........ , .... ±1 0,511 1 stable *

*Un positon (e+) est annihilé par combinaison avec un électron, et deux photons sont
émis.

T ABLEAU II. - QUELQUES RADIOÉLÉMENTS ENGENDRÉS PAR LE RAYONNEMENT COSMIQUE 31-40

Taux de
Production Concentration

Energie marima/e atmosphérique calculée dans
du rayonnement Mode de ca/culé /a base

bêta formation (atomes/ troposphère
Radioé/ément Demi·vie (keV) prillcipa/ cm' X année) (pCi/m')

8H
••••• Il '.' 12,3 a 18 Spallation de 8 X 106 5 X 10-2

UN ou 160
7Be ... , .., ., 53 j Capture UN ou 16 0 2,5 X 106 0,5

d'électron
lOBe '" ,.,. " 2,7 X 106 a 550 l4N ou 160 1,4-2,6 X 106 5 X 10- 8

HC " .. , ..." 5.760 a 165 Spallation de 50-65 X 106 1,3-1,6
l4N(n,p) HC

22Na '" ' ..... 2,6 a 540 Spallation de 1,8X 103 5 X 10-5

40A

32Si , ..... ' ... 700 a 100 5-6 X 103 8 X 10-7
32p 14,3 j 1.720 " 2,5 X 104 1,1X 10-2.,.. ,. , ...
sap .... '., ..' 25 j 250 2,1 X 104 6 X 10-8
855 • ~ •• , • , • 1 • 87 j 165 " 4,4 X 104 6 X 10-3
311CI " ... , ..'. 3,1 X 105 a 710 " 3,5 X 104 1,2 X 10-8

TABLEAU III. - COMPOSANTE IONISANTE DU RAYONNEMENT
COSMIQUE AU NIVEAU DE LA MER

Anteur

Comité scientifique des Nations Unies pour
l'étude des radiations ionisantes 2, ..... , .

Shamos et Liboff 65, . , .. , •. , , , . , . , , •......

Herbst 0,1 .,", , .. , , .• ' .

Kastner G6 ,',', ..•• , .•••• ,', •• , ••••••• ,.,

Lowder et Beek 18. , , . , .. , , . , ..

Lil1icrap 10 , .. , , ..

An"~e
Paires dJions/cmlls

(TPN) mmd/an

1962 1,90-1,96 28
1965 2,2 ± 0,06 25,8 ±0,8
1963 28
1965 2,2 ± 0,1 29 ± 1,3
1965 2,1 ± 0,1 27,6 ± 1,3
1965 * 26 ± 1,5

li< Energie absorbée par un détecteur Cerenkov à eau.
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TABLEAU IV. - SÉRIE DE L'URANIUM Il

Radi~· Numéro E,teroie alpha et!~u bêta Energie oammlJ
élément atomique Nom historique Demi-vie (MeV)" (MeV)"

2B8U o.' • 92 Uranium r 4,5 X 109a 0: 4,18(77); 4,13(23)
2S4Th 90 Uranium Xl 24,1 j ~ 0,19(65); 0,10(35) 0,09(15); 0,06(7);

0,03(7)
234Pa ., . 91 Uranium X2 1,18 mn ~ 2,31(93); 1,45(6); 0,55(1) 1,01(2); 0,77(1) ;

0,04(3)
234U .. , . 92 Uranium II 2,50 X 10Ga 0: 4,77(72) ; 4,72(28) 0,05(28)
230Th 90 Ionium 8,0 X 104 a 0: 4,68(76); 4,62(24)
220Ra 88 Radium 1.622 a 0: 4,78(94); 4,59(6) 0,19(4)
222Rn 86 Radon 3,82 j 0: 5,48(100)
2lSpo 84 Radium Ac 3,05 mn 0: 6,00(100)
214Pb 82 Radium Be 26,8 mn ~ 1,03(6); 0,66(40); 0,46(50); 0,35(44) ; 0,29(24) ;

0,40(4) 0,24(11) ; 0,05(2) ;
2HBi .. ,' 83 Radium Cc 19,7 mn ~ 3,18(15); 2,56(4); 1,79(8); 2,43(2); 2,20(6);

1,33(33); 1,03(22); 0,74(20) 2,12(1); 1,85(3);
1,76(19) ; 1,73(2) ;
1,51(3); 1,42(4);
1,38(7); 1,28(2);
1,24(7) 1,16(2) ;
1,12(20) ; 0,94(5) ;
0,81(2); 0,77(7) ;
0,61(45)

214po 84 Radium c- 160 X 10-0 s '" 7,68(100)
210Pb 82 Radium De 19,4 a (3 0,06(17); 0,02(83) 0,05(4)
210Bi 83 Radium Ec 5,0 j fJ 1,16(100)
210po 84 Radium F 138,4 j '" 5,30(100)
200pb 82 Radium G Stable

fi D'après la référence 230.
b Les chiffres entre parenthèses indiquent le rendement en pourcentage par désintégration.
e Les branches de désintégration parallèles de moins de 1 p. 100 ne sont pas indiquées.

TABLEAU V. - SÉRIE DU THoRIUM Il

Radio· Numéro Energie 'itf.ha etro« I>êta Energies gamma
élém""t atomique Nom historique Demi.vie ( eV)" (MeV)"

232Th 90 Thorium 1,41 X 1010 œ 4,01(76); 3,95(24) 0,06(24)
22SRa 88 Mésothorium I 5,8 aC (3 0,05(100)
22SAc 89 Mésothorium II 6,13 h fJ 2,18(10) ; 1,85(9) ; 1,72(7); 1,64(13) ;1,59(12) ;

1,13(53); 0,64(8); 0,45(13) 1,10; 1,04; 0,97 (18);
0,91(25); 0,46(3);
0,41(2); 0,34(11);
0,23; 0,18(3) ; 0,13(6) ;
0,11; 0,10; 0,08

228Th 90 Radiothorium 1,91 a '" 5,42(72); 5,34(28) 0,08(2)
224Ra 88 Thorium X 3,64 j '" 5,68(95); 5,45(5) 0,24(5)
220Rn 86 Thoron 54,S s '" 6,28(99+)
216PO 84 Thorium Ad 0,158 s '" 6,78(100)
212Pb 82 Thorium B 10,64 h fJ 0,58(14); 0,34(80); 0,16(6) 0,30(5); 0,24(82);

0,18(1); 0,12(2)
212Bi ... , 83 Thorium C 60,S mn a (35%)6,09(10); 6,04(25) (35%)0,04(1)

fJ (65%)2,25( 56) ; 1,52(4) (65%)2,20(2) : 1,81
0,74(1); 0,63(2) (1); 1,61 (3) ; 1,34(2) ;

1,04(2); 0,83(8);
0,73(10)

212po ... 84 Thorium C' 0,30 X 10-0 s '" 8,78(100)
2üsTi .... 81 Thorium C" 3,1 mn f3 2,37(2) ; 1,79(47) ; l,52 ; 2,62(100); 0,86(14);

1,25 0,76(2) ; 0,58(83) ;
0,51(25); 0,28(9);
0,25(2)

20spb ... 82 Thorium D Stable

a D'après la référence 230, sauf indication contraire.
b Les chiffres entre parenthèses indiquent le rendement en pourcentage par désintégration.
e D'après la référence 231.
d Les branches de désintégration parallèles de moins de 1 p. 100 ne sont pas indiquées.
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T ABLEAU VI. - SÉRIE DE L'ACTINIUM n

2R5U .... 92 Actino-uranium 7,13 X 108 a

Radio· Nwméro
é/émo"t atomique Nom historique

231Pa

90 Uranium Y

91 Protactinium

Demi-vie

25,64 h

3,47 X 104 a

Enerçies alp"a etlo1< bêta
(MeV")

,,4,59(5); 4,55(4) i 4,50(1);
4,41(4); 4,39(57); 4,36(18)
4,32(3); 4,21(6)

(3 0,30(45); 0,22(20); 0,13
(20); 0,09(15)

CI 5,05(11); 5,02(23); 5,00
(25); 4,97(2); 4,94(23);
4,84(1) j 4,72(10); 4,68(3)

Enerüies gafn·wa
(MeV)b

0,204(6), 0,185(54);
0,164(5); 0,143(11);
0,110(3)
0,095(2); 0,084(7);
0,026(12)
0,33(1); 0,30(2);
0,10(2) i 0,06(13);
0,04(15); 0,029(90);
0,025(11); 0,02(4);
0,0165(20)

227Ac .,. 89 Actinium

22RRa ... 88 Actinium X

211Pi .... 83 Actinium ce
207TI 81 Actinium Cu
207Pb ... 82

0,53(6); 0,83(4); 0,70(1);
0,43(1); 0,40(4)
0,35(14)
0,87(1)

2,16 mn
4,76 mn
Stable

11,68 j

œ (1,20/0)4,94(1) ;
autres (faible)

(3 (98,80/0) 0,046(100)
(31,15(100) 0,08(24); 0,05(40)
CI 6,04(23); 6,01(3); 5,98(24); 0,33(7); 0,31(4);

5,96(4); 5,87(3); 5,76(21); 0,30(5); 0,29(2);
5,70(19); 5,67(2) 0,28(2); 0,26(7);

0,24(13) ; 0,17(1);
0,11(4); 0,10(1);
0,08(5) ; 0,06(9);
0,05 (16); 0,03(39);

,,5,87(1); 5,75(10); 5,71(52); 0,45(1); 0,34(7);
5,61(25); 5,54(9); 5,50(1); 0,27(13); 0,15(11)
5,43(2)

3,92 s CI6,81(80); 6,54(13); 6,42(7) 0,40(5); 0,27(9)

1,83 X lO-Rs (3 7,37(100)
36,1 mn (3 1,36(92); 0,95(1);

0,25(1)
,,6,62(83); 6,27(17)
(31,47(100)

21 mn
18,17 j

21,6 a

86 Actinon C

84 Actinium A
82 Actinium B

87 Actinium K
90 Radioactinium

210Rn
215pO
211Pb

223Fr
227Th

a Etabli par W. M. Lowder d'après Nuclear Data Sheets.
b Les chiffres entre parenthèses indiquent le rendement en pourcentage par désintégration.
C Les branches de désintégration parallèles de moins de 1 p. 100 ne sont pas indiquées.

TABLEAU VII. -QUELQUES RADIOÉLÉMENTS PRIMORDIAUX N'APPARTENANT
PAS À. ORS Sf:RIES 2,111, 220

Abondance
dans {"

Radio-
lithosphè"e

De'ni~vle
En"'yie alp"a

(parties l''''' 011 bêta E1leroit1s gamma
JU",,,,t million) (a..s) (MeV)" (MeV)'

<l°K .......... 3 1,3 X 100 (31,32(89) 1,46(11)
50V .......... 0,2 5 X 1014 Capture 0,71; 1,59

d'électron
87Rb ......... 75 4,7 X lOlO (30,27(100)
115In ......... 0,1 6 X 1014 (3 0,6( 100)
138La ........ 0,01 1,1 X 1011 (30,20(30) 0,81(30); 1,43(70)
147Sm ....... 1 1,2 X 1011 ,,2,24
176Lu ...... , . 0,01 2,1 X 1010 (30,42(100) 0,088(100); 0,202(100)

0,309(100)

a Les chiffres entre parenthèses indiquent le rendement en pourcentage par désintégration.

TABLEAU VIII. - CONCENTRATION TYPIQUE DE 220Ra ET DE SES DESCENDANTS
DANS LES EAUX CONTINENTALES (pCi/litre) 36

220Ra 222Ru "OPb IDOPO

Eaux thermales et
puits profonds 1-10 lOLl05 < 0,1 n __ 0,02

Eau souterraine 0,1 0-1 102-103 < 0,1 0 __ 0,01
Eau superficielle ........ <1 10 <0,5
Eau de pluie .... , ..... . 103-105 b 0,5-3 ,..." 0,5

a Intérieure à la limite de détection.
b Déterminé d'après la présence de descendants à vie courte de 222Rn.
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TA~LEAU IX. - DONNÉES RÉCENTES (COMMUNIQUÉES DEPUIS 1962) SUR LA
CONCENTRATION DE RADIOÉLÉMENTS NATURELS DANS L'EAU

AUSTRALIE

BRÉSIL, zone à
radioactivi té
élevée de
Morro di

Ferro {(intrusions
volcaniques) .. ,

BRÉSIL, zones à
monazite .. , ....

INDE, zones {
normales .... , ..

INDE, zone à
monazite de
l'Etat du
Kerala .

J,\PON ,.

NOUVELLE
ZÉLANDE

SUÈDE , ... '., ....

Orig;"e de /'eau

Réservoirs
de surface

Origines diverses

Eau de robinet,
puits et sources

Eau de robinet
et puits

Eau de robinet
(Bombay)

Eaux de surface
Sources et puits

Puits peu profonds

Eaux de surface
Sources, puits

et forages
Mer Morte (lac)

Eaux de surface
(cours d'eau)

Puits artésiens
Eaux de surface

Eau de robinet
d'origines diverses
(y compris des
puits forés
profonds)

""Ra

0,1-0,2

11,9
(0,12-107)

0,3-1,6

0,8

0,02
0,05-0,6 Il

0,16-0,5 Il

0,14

<2

62

0,04-1,4

(pei/litre)

''''Ra

0,2-3,2

0,2-1,6

·'''Rn

18-180

< 2-21300
20

f"oJ 0- 1000
0,3

'" 1,000
(100-33 000)

Rëjércwces

232

233

104

104

180
106
106

180

128

128
128

119

234
234

129

ETATS-UNIS

Eaux souterraines
Eaux de surface

non traitées

Illinois Eaux de surface
traitées

Eau de puits brute

Floride Sources termales
et minérales

Caroline
du Sud Puits

Utah,
près du
Grand Lac
Salé .,....... Puits artésiens

a y compris 22'JRa et 223Ra.

0,3-3,3

1,4-2,8

0,1-2,0

33

30-300

400-1800

0,127

0,019

0,05

117, 165

15, 81, 117,
165

15, 81, 117,
165

15, 81, 117,
165

121
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TABLEAU X. - ESTlMATIONS DE L'ABSORPTION TOTALE DE RADlUM 226 Er DE LA CONTRIDUTION
DE DIFFÉRENTES CATÉGORIES D'ALIMENTS

BTA TS· UNIS

Btflde sur
les aâo- ROYAUME·

Etude lescenis UNI INDBtBO
[aite dan. faite dans

cinq. villes 22 vil/es lJJJl Zo"e li
San San Iwa.. 'OO par la par la Btttde Il tnouaBit-e

Catéoar;e N «0 Yor' IB7 Chicaoo 181 Francisco 187 (Porto Consumer,l CoHS1tmet's' l'échelle de l'Btat du
dJalimcttts (New York) (ll/inoM (Califar"ie) Rico) Unio,.1BB Union nationale Bomba, Kerala

Céréales et
produits dérivés 0,56 0,76 0,51 0,17 0,41 1,48

Viande, poisson,
œufs •• '.f •••••• of •• 0,38 0,37 0,28 0,38

Lait et produits
laitiers ............ , 0,14 0,12 0,13 0,14 0,04 0,19

Légumes verts, fruits
et légumineuses ..... 0,81 0,56 0,48 0,32 0,17 0,81

Racines alimentaires .. 0,40 0,22 0,26 0,10 0,02 0 0,07 1

Eau .................. ,..., 0,02 ,..., 0,03 ,..., 0,01 0,07 0,06 0,29
Total (pCi/jour) .... , ,..., 2,3 ,..., 2,1 ,..., 1,7 ,..., 0,7 ,...,3 ,...,5 ,..., 1,2 ,..., 0,7 ,..., 2,8

(2,2-4,3) (2,5-6,5)
Rapport pCi 226Ra(gCa 2,2 2,0 1,6 1,3 1,9 2,5 1,1

ft Divers.

TABLEAU XL-RADIUM 226 DANS LES OS HUMAINS APRÈS 1962

0,012 b

0,014
0,012 0,032
0,010; 0,017
0,0096 0,026

u,«

AMÉRIQUE CENTRALE
Etats-Unis

Porto Rico .

EUROPE
République fédérale

d'Allemagne .
Royaume-Uni .

AMÉRIQUE DU N ORO
Etats-Unis

Illinois .
Nouvelle-Angleterre .
New York, N.Y .
Rochester, N.Y. . .
San Francisco, Cal. . .

PCiio
de cendres

Zones normales

0,006

0,013
0,008-0,02

pCi/O Ca

0,017

0,040

Qllantité
totale •
dans le

squelette
(pCi)

17

36

32
39
32
28; 48
27

190

203

183
209
186
204
186

Zones à radioactiuiié élevée
ASIE

Inde
Etat du Kerala .
(zone à monazite) .

AMÉRIQUE DU NORD
Etats-Unis

Illinois .
Illinois .

0,096
(0,03-014)

0,037 e

0,028 c

,..., 270

,..., 100
78

180,216

165
183

ft On a admis qu'il s'agissait d'un squelette de 7000 g de poids frais donnant 2800 g de
cendres.

b Chez les personnes consommant de l'eau à teneur "normale" en 226Ra.
C Chez les personnes consommant de l'eau à teneur élevée en 228Ra.
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a Calculée directement à partir de 210po ou des données relatives à 210pb. Dans ce dernier
cas, s'il n'a pas été indiqué de valeur pour le rapport 210po/210Pb on a admis que cette valeur
était de 0,9. On a admis en outre qu'il s'agissait d'un squelette de 7000 g de poids frais donnant
2800 g de cendres. Lorsque la concentration était indiquée à la fois pour les tissus frais et
pour les cendres, on a utilisé la valeur en pCijg de cendres pour estimer la charge totale
contenue dans le squelette.

TABLEAU XII. - PLOMB 210 ET POLONIUM 210 DANS LES OS HUMAINS

(Nombre d'échantillons entre Pal'enthèses)

213

203

237

165

183

238

239

214

209

240

212

193

Références

290

210

250

95

410

160

120

120

360

200

300

960

1

0,8

1

Quantité
totale de

IllOPO
810Po dans le
-- squelette &

.,0Pb (PCi)

0,13
(20)

'lOPO

0,031
(20)

0,030

0,017
(6)

0,017
(9)

0,11
(20)

0,150
(128)
0,080
(32)

0,140
(25)

Zones normales

I1OPI>

0,032
(20)

0,037

0,040
(20)

0,026
(5)

PCi/a,d'os PCila de peila,d'os peila de
ira!s cendres frau cendres

Zones à radioactivité élevée

0,140
[0,08-0,71]

(10)

Lieu

Rochester, N. Y•.. , , , , , .... , O,Q1S
(18)

San Juan (Porto Rico).,... 0,120
(28)

Illinois

RÉPUBLIQUE FÉDÉRALE {
D'ALLEMAGNE .'."", .. ,, ..

Nouvelle-Angleterre

POLOGNE

ETATS-UNIS
Illinois (principalement)",,'

CANADA (Esquimaux)

TABLEAU XIII. - RADIONUCLÉIDES ÉMETTEURS ALPE:A NATURELS CONTENUS DANS LES
TISSUS MOUS DE L'HOMME DANS DES RÉGIONS À RADIOAerIVITÉ AMBIANTE NORMALE

(Les valeurs sont données en PCi/'~g de poids frais; pour SiOpO l'intervalle des valeurs
extrêmes coniprend les valeurs moyennes indiquées par les divers mttelws)

Tissu ""Ra 228Th mopo

Tissus mous en général .. "

Foie

Rein

Gonades ' ,.', .. ,.','

Rate .. , .. ' ,'.,.,.

Poumon

Muscles striés .. "" ... ,'"

0,1203, 206 ,..., 0,04203

f'J 0,2204

0,1204

0,1204

0,06204

f'J 3208

11- 1711 6, 193, 198, 208, 214, 289

S- 171l)8, 198, 208, 214, 289

3 - 4198, 198, 214, 289

3203, 239, 240

2 - 5198, 198, 214, 228, 239

1- 6165, 108, 208, 239
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TABLEAU XIV. - RADIUM 226 DANS DES DENTS HUMAINES

PROVENANT DE DIFFÉRENTES RÉGIONS

(Valcur lit pCi/g de cendres; nombre d'échantillons entre parenthèses)

Ueu MOYB1l11e Valeurs limites RéNrence O/1servatio."

BRÉSIL

Vitoria

Rio de Janeiro .

Poços de Caldas .

ETATS-UNIS

Nouvelle-Angleterre

0,030

0,037

0,015

0,016

Zones normales

0,008 - 0,079
(14)

0,006 - 0,123
(13)

0,006 - 0,031
(13)

0,01 - 0,062
(25)

215

215

215

209

Zones à radioactivité terrestre élevée
BRÉSIL

Guarapari

Meaipe

Araxa et Tapira .

0,036

0,023

0,077

0,006 - 0,104
(23)

0,006 - 0,077
(l5)

0,008 - 0,204
(52)

109 Zones de sables
monaz itiqucs

109 Zones de sables
monazitiques

109 Zones à radio
activité élevée du
fai t d'intrusions
volcaniques

TABLEAU XV. - TENEUR EN POLONIUM 210 DE DIVERS VÉGÉTAUX ET
TISSUS ANIMAUX Ina

Matériel

Herbe (séchée), Royaume-Uni .
Lichen sec (Caloplaca eleqans), Royaume-Uni. .
Lichen sec (Cladonia alpes/ris), Laponie .
Lichen sec (Cladonie alpestr.iJ), Canada .
Légumes verts comestibles (Royaume-Uni) .
Carottes et pommes de terre (Royaume-Uni) .
Pain et céréales (Royaume-Uni) .
Lait en poudre (Royaume-Uni) .
Muscle de bœuf et d'agneau (Royaume-Uni) .
Foie de bœuf et d'agneau (Royaume-Uni) .
Rein de bœuf et d'agneau (Royaume-Uni) .
Rein d'agneau (nord du Pays de Galles) .
Renne (Laponie), abattu en été

Muscle .
Foie .
Rein .

Renne (Canada, Territoire du Nord-Ouest), abattu en hiver
Muscle .
Foie .
Rein .
Rate .

Coques (Royaume-Uni, côtes orientales et occidentales) .
Crabe (Royaume-Uni, côtes méridionales) " .
Plancton (Pacifique sud) .

Activité

Nombre s~;ciJ.~t~a
d'échantillotlS (pei/ko)

24 400-16.000

2 7800 ;10000

3 6600-8100

1 3500

5 6-90
2 1

4 1-7
3 2-6
2 3;3
3 4-100
3 48-270
6 90-1 800

6 15-50
5 350-750
4 110-490

2 200;210
2 2400;5600
2 4. 200;2300
1 980
3 400-900
2 1300 ;1400
1 2000
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Rapport des
activités

"OPbj210po

1-5

1
1
1
1-3

0,7

0,05-1

0,2

0,1-0,2



pt

T ADLEAU XVI. - DOSES INTERNES IMPUTABLES À LA IIADIOACTIVITÉ NATURELLE n
VALEURS EN MILLIRADS PAR AN

(Entre parenthèses, pourcentage de la dose annuelle totale
dû au rayonnement alpha)

Os

Calla,...: de
Havers Ostéocytes Moelle ossellsc

Radioélément Gonades (diam. 50 p.) (diam. 50 JL) (os tmbü,,/aires)

40l( , , ....... " .... ........ " 20 15 15 15
87Rb ............... ........ . 0,3 < 0,3 < 0,3 < 0,3
HC .................... 0,7 1,6 1,6 1,6
2~6Ra ...................... . _e 0,6t d 1,4f d O,03 t
228Ra ............. " .. _e 0,7s b 1,1fb O,03 i
~10po .. , ..... " ......... . 0,3f 2,1te 4,2 f c 0,31

222Rn ......... . ...... , ... 0,3 i 0,3f 0,3 t 0,3 i

TOTAL 21,6 20,3 23,6 17,3
(3) (18) (30) (4)

a.Les doses d'irradiation alpha aux tissus des voies respiratoires sont discutées aux para
graphes 141-148. Les doses les plus fortes sont probablement celles que reçoivent les couches
basales de l'épithélium des bronches segmentaires et lobaires. Elles pourraient atteindre plu
sieurs centaines de millirads pal' an aux concentrations moyennes admises pour 218Po, 214Pb
et 214po.

b Concentration acceptée de 228Ra (en équilibre avec ses descendants): 1,4 X 10-8 pCi/g
d'os frais.

e Concentration acceptée de ~10po: 3,3 X 10- 2 pCijg d'os frais.
d Concentration acceptée de 226Ra (plus 1/3 de descendants à courte vie jusqu'à 214po

inclusivement): 4,3 X 10-3 pCijg d'os frais.
il On n'a pas pu estimer avec une précision convenable les doses aux gonades dues à 220Ra

et ses descendants ainsi qu'à 228Ra et ses descendants. Les limites supérieures semblent être
de 0,02 et 0,03 mrad/an respectivement.

t Doses d'irradiation al pha,

TABLEAU XVII. - DÉBITS DE DOSE RÉSULTANT DE L'IRRADIATION EXTERNE ET INTERNE
DUE AUX SOURCIlS NATURELLES DE RAYONNEMENT DANS LES RÉGIONS "NORMALES"

(En italiques, les éualuatlons données dans le j'apport de 1962)

Débit de dOJO "" mi11irads Para"

CaHa.rt.l" de Moelle
SOttYCO dJir'radiat-Îaa Gonades Havers osseuse PayagYetplles

Irradiation esterne
Rayons cosmiques

Composante ionisante 28 28 28 48
28 28 28

Neutrons ....... ,., ...... 0,7 0,7 0,7 49
2,5 2,5 2,5

Rayonnement terrestre (y
compris celui de l'air) 50 SO 50 58

50 50 50
Irradiation interne

40K .......... . 20 15 15 136
20 15 15

87Rb .... , .. ., ....... 0,3 <0,3 <0,3 136

He ....... 0,7 1,6 1,6 136
0.7 1,6 1.6

226Ra ............. 0,6 0,03 135-139
OjJ5 0,54 0,06

228Ra ., ............... . 0,7 0,03 13S-139
OjJ8 0,86 0,1

21Opo , .... , .... ,., . 0,3 2,1 0,3 135-139
OjJ3 0,36 0,04

222Rn (dissous dans les
tissus) . . . . . . , , . .. ' ....... 0,3 0,3 0,3 135-139

0,3 0,3 0,3

TOTAL Il 100 99 96
102 99 98

Pourcentage dû aux particules
alpha et aux neutrons ...... 1,3 4,4 1,4

3 2,8 3

a Les valeurs totales ont été arrondies à deux chiffres significatifs,
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1. - Radioactivité artificielle dans l'air et à la
surface du glohe

I N1'RODUCTION

1. Entre la fin de 1962 et la date du présent rapport
(juin 1966), il n'y a pas eu de grands essais d'armes
nucléaires. Ceux qui ont été effectués dans l'atmosphère
en Asie centrale, en octobre 1964 et mai 1965, n'ont
apporté qu'une contribution négligeable à l'irradiation
de l'homme; il en est de même pour les dégagements
de radioactivité auxquels ont donné lieu accidentelle
ment des essais souterrains de faible puissance. En ce
qui concerne la troisième explosion expérimentale
effectuée en Asie en mai 1966, les données ne sont pas
encore suffisantes pour qu'il soit possible de faire une
évaluation complète.

2. Néanmoins, la retombée constitue toujours la
principale source de la contamination radioactive de
l'environnement. L'objet du présent rapport est de
mettre à jour les évaluations effectuées par le Comité
en 1964 1 concernant la retombée due aux principales
séries d'essais antérieures et les évaluations des doses
engagées qui en résultent pour la population humaine.

3. Du fait que les injections de produits de fission
dans la stratosphère ont cessé depuis la fin de 1962, il
a été plus facile d'étudier les mécanismes de transport
des débris nucléaires et les processus d'épuisement du
réservoir stratosphérique, examinés en détail par le
Comité dans ses rapports de 1962 et 1964 1.2. Le lecteur
trouvera dans ces rapports une description générale des
problèmes du transport et de la distribution de la radio
activité injectée dans l'atmosphère.

4. Selon certaines données, la retombée sur les
océans serait plus importante que celle qui se dépose
sur des superficies équivalentes de terre Émergée. Ce
sujet est nouveau et sera donc traité en détail dans le
présent rapport.

5. Les activités spatiales peuvent également repré
senter une source de contamination accidentelle en
puissance, comme le montre le cas du retour non prévu
dans l'atmosphère d'un engin spatial équipé d'une
source d'énergie contenant du plutonium 238. L'engin
ayant pris feu, du plutonium 238 a été libéré dans
l'atmosphère; sa distribution sera étudiée plus loin.

6. En janvier 1966, le milieu ambiant a été conta
miné localement en Espagne, lorsqu'à la suite d'une
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collision qui s'est produite dans l'air entre un avion
porteur d'armes nucléaires et un avion de ravitaillement
en carburant, des matières fissiles provenant des engins
qui n'ont pas explosé ont été répandues sur une zone
restreinte a.

7. Les applications des techniques nucléaires dans
l'industrie, en médecine et dans la recherche n'ont con
tribué que d'une façon très limitée à la contamination
de l'environnement et aux doses d'irradiation qui en
résultent pour les populations. Des déchets gazeux, en
quantité limitée, sont évacués directement dans l'atmos
phère par les réacteurs et les installations de traitement
de combustible; d'autre part, comme il ressort du rap
port de 1962, une certaine quantité d'effluents faiblement
actifs est éliminée par dilution dans les mers et dans
les cours d'eau par des installations en cours d'exploita
tion normale.

8. Les doses que les dégagements accidentels ou
contrôlés de déchets présentent pour la population mon
diale ont été jusqu'ici négligeables par rapport à celles
qui résultent des explosions nucléaires, en particulier
des essais effectués au-dessus du sol. Bien qu'on
n'ignore pas que d'autres sources de contamination,
résultant de l'utilisation pacifique de l'énergie atomique,
risquent par la suite de contribuer davantage, en valeur
relative, à la contamination du milieu si des essais de
grande envergure ne reprennent pas dans l'atmosphère,
le présent exposé traitera surtout de la contamination
due aux explosions nucléaires.

INJECTIONS ATMOSPHÉRIQUES

Essais tropospbériques

9. Deux engins à fission ont explosé au-dessus du
sol en Asie centrale, l'un le 16 octobre 1964 et l'autre
le 14 mai 1965. Les débris provenant du premier de ces
engins ont atteint le Japon deux jours après l'explosion;
ils ont été décelés environ une semaine plus tard en
Amérique du Nord et en Europe, et leur présence a
persisté en certains endroits pendant près de trois
semaines. Lorsqu'ils ont atteint 80 0W, la plupart des
débris se trouvaient compris dans la bande de 200N à
SooN 4-21.

10. Des produits de fission à vie courte, tels que 89Sr,
9';21', 181I, HOBa-La et mCe ont été identifiés par plu
sieurs stations de prélèvement et 2 à 10 mCijl(l1l2 de
débris à vie courte se sont déposés aux Etats-Unis
d'Amérique en octobre-décembre 1964 22. On a signalé,
pour BOBa, des temps de demi-élimination de la tro
posphère allant de 5 à plus de 20 jours 4,17,23. A
Gracefield (Nouvelle-Zélande) (41°S, 175°E), BOBa a
été décelé pour la première fois dans le prélèvement
mensuel de décembre 1964, six à dix semaines après
l'explosion 24.

11. Selon des données préliminaires, les débris pro
venant du deuxième engin nucléaire, qui a explosé le
14 mai 1965, ont suivi dans la troposphère des trajets
semblables à ceux des débris du premier essai et les
concentrations d'activité y étaient comparables. Des
traces d'activité à vie courte ont été décelées aux Etats
Unis et ailleurs huit à douze jours après l'explo
sion 10, 17, 20, 25-30. Quelques jours après chaque explo
sion on a relevé des concentrations relativement élevées
de 239Np et une certaine activité due à 287U au
Japon 19, 81 ainsi que dans des échantillons d'air
recueillis à haute altitude par des avions indiens 10.

12, On a estimé que ces deux explosions ont apporté
2 p. 100 environ de l'activité à vie longue dans la tropos
phère, mesurée dans les premiers échantillons mensuels
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prélevés après chaque explosion. Leur contribution est
devenue pratiquement insignifiante par la suite 17.

Essais souterrains

13. Depuis le mois de mars 1964, une certaine quan
tité de produits de fission a été dégagée accidentellement
dans la troposphère par au moins trois essais souter
rains de faible puissance 17, 20,81-88. On s'attendait à
une augmentation relative de la quantité de radio-iso
topes volatils et de leurs descendants radioactifs dans
l'air en surface 30, 89, 40. Cette contamination n'a contri
bué que pour une part négligeable aux doses d'irradia
tion reçues par la population du globe. On ne connait
pas de façon précise les doses à proximité des sites des
essais qui ont donné lieu à ces fuites.

Injection stratosphérique de plutonium 238

14. Depuis décembre 1962, la seule injection stra
tosphérique de substances radioactives a été celle de
17.000 Ci de plutonium 238 (émetteur alpha, demi-vie
86 ans) provenant d'une source d'énergie isotopique
(SNAP-9A) qui a brûlé le 21 avril 1964 au-dessus de
l'Océan indien lors de la rentrée d'un véhicule spatial
dans l'atmosphère. Le radioélément a probablement été
libéré à 50 km d'altitude, principalement sous forme de
particules inframicroniques .a-H. Le plutonium 238
provenant de cette combustion a d'abord été décelé dans
des échantillons recueillis par ballon à une altitude de
33 km et à 34° S en août 1964; en septembre 1964, on
a également constaté sa présence à 28 km d'altitude et
34°S 45. 40. Dans l'hémisphère Nord (35°N), on en a
trouvé pour la première fois dans des échantillons
recueillis à 33 km d'altitude au mois de janvier 1965 47 •

En juin 1965, il a été décelé dans des échantillons pré
levés à plus de 28 km d'altitude, à 35°N et à des lati
tudes plus septentrionales encore 4.7.

15. En mai 1965, le plutonium 238 provenant de la
source d'énergie de SNAP-9A était descendu dans la
basse stratosphère de l'hémisphère Sud. En juin 1965,
on n'en avait pas encore décelé dans la basse stratos
phère de l'hémisphère Nord <17-50.

16. On trouvera à la figure 1 la distribution atmos
phérique mondiale du plutonium 238 provenant de
SNAP-9A un an et demi après son injection; l'unité
choisie est 1 X 1O-3pCi par kilogramme d'air 04.. Si l'on
intègre la distribution de la concentration établie un an
après l'injection, on constate qu'environ 104~i de 238PU
(soit environ 60 p. 100 du total), se. trouvaient dans ~a
stratosphère entre 22 et 36 km d altitude 48. Une partie
de la quantité restante (7 X 108 Ci) était probablement
encore au-dessus de 36 km dans l'hémisphère Sud. Les
renseignements obtenus jusqu'ici: 44,47, 48, GO, 51 confir
ment les prévisions de Harley 42 et Machta 48 concer
nant l'évolution générale de la concentration du pluto
nium 238 à laquelle il faut s'attendre dans l'at~lOsphère.

Ces prévisions étaient fondées sur des renseignements
obtenus en observant les traceurs radioactifs 102Rh et
louCd qui ont été introduits dans la stratosphère par des
explosions effectuées à haute altitude à environ 17"N et
43 km en août 1958 et à 17° N et 400 km en juillet
1962, respectivement 42,43,48,50,52.

. d' d d 28Bp17. Des concentratIOns moyennes oxy e.e u,
de l'ordre de 1O-;:5pCijm3, c~rrespondan~ à envlro~ une
désintégration alpha par mois et par metre cube Impu
table au plutonium 238, persisteront vraisemblablement
clans l'air en surface entre 1965 e;t 1968 5°. Ce taux est
bien inférieur au seuil de détection de la plupart des
stations de prélèvement, mais il est possible que la con
centration atteigne des valeurs dix fois plus grandes
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faite par ballons 57-00. En raison des limitations aux
quelles se heurte le prélèvement des échantillons, la
valeur des réserves, obtenue à partir de ces données
par interpolation et intégration, n'est peut-être pas
exacte à mieux de -1- 25 p. 100 près 01.

19. Les données récentes concernant surtout He,
OOSr et 187CS, qui intéressent les estimations des doses
à la population, ainsi que certains éléments traceurs
tels que 100Cd, 54Mn ou 238PU, dont il pourrait être utile
de connaître la circulation et la distribution pour mieux
comprendre les mouvements stratosphériques.

20. La distribution de oOSr dans la stratosphère en
janvier 1964 et janvier 1965 est représentée dans les
figures 2 et 3. Les figures 4 et 5 indiquent les distri-
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k,n

RÉSERVES

Stratosphère

18, Le prélèvement d'échantillons stratosphériques
à l'aide d'avions entre la tropopause et 21 km s'est
poursuivi en 1964 et 1965 '19, 51, 5S-50. Aux altitudes
plus élevées - jusqu'à 35 km - cette opération a été

en certains endroits. Il faudra attendre de disposer de
données complémentaires avant de pouvoir faire d'autres
prévisions.
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dans la stratosphère peuvent correspondre à une sédi
mentation partielle des macroparticules dans l'atmo
sphère et à un retour de l'air troposphérique, plus riche
en 14C02 qu'en 90Sr, dans la stratosphère Il!l.

22. Les résultats provisoires, fournis depuis octobre
1964 par comptage gamma total d'échantillons prélevés
à haute altitude et exprimés en activité par unité de
volume d'air TPN, semblent indiquer une certaine
accumulation des débris nucléaires au-dessus de 20 km
aux latitudes équatoriales 57, 58, Des échantillons
recueillis par ballon, de janvier à avril 1965 à 90 N et
20 km, contenaient également une activité par unité de
volume d'air TPN qui était environ deux à trois fois
supérieure à celle d'échantillons prélevés à 310

, 450 et
650 N, à des altitudes semblables 60. On ne dispose pas
encore de résultats définitifs en ce qui concerne les
quelques échantillons prélevés à l'aide d'avions dans la
basse stratosphère, aux latitudes équatoriales, pendant
le premier semestre de 1965.

23. Ces observations sont résumées dans la figure 3,
qui permet de constater l'existence de deux régions de
grande concentration de l'activité, l'une à environ
100 N, l'autre à environ 650 N, à 7 km environ au
dessus de la tropopause. Toutefois, les concentrations
maximales qui apparaissent dans cette figure au-dessus
des régions équatoriales ne reflètent pas la distribution
réelle des débris nucléaires dans la stratosphère, mais
sont un résultat artificiel, dû à l'unité choisie pour
exprimer la concentration (L'pied cube TPN).

24. La figure 6 représente les mêmes données que la
figure 3, mais la concentration y est exprimée en unités
d'activité par volume effectif d'espace et non par unité
de masse d'air (volume TPN) M. Les gradients de
concentration deviennent plus forts au-dessus de l'alti
tude à laquelle se trouve le maximum de la concentra
tion et moins raides en dessous. L'accumulation appa
rente de l'activité au-dessus de l'équateur est beaucoup
moins prononcée. Ce genre de représentation donne une
image plus directe de la distribution de l'activité mais il
ne permet pas le calcul simple du mouvement et du
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Figure 7. Distribution du carbone 14 excédentaire dans la
stratosphère, janvier 196564

(105 atomes de 14C/0,8 litre d'air ambiant)
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lire 6. Distribution du strontium 90 dans la stratosphère,
:mvier 1965 64 (dés/mn de 905r/1OO0 pieds cubes d'air
mbiant)n
• 1 dés.JllIn par l 000 pieds cubes = 15,9 pCill 000 ma.
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tians correspondantes de He. En intégrant la distri
tian on voit 51, 62 que la réserve stratosphérique de
Sr est passée de 4 + 1 MCi environ en janvier 1964
environ 1,6 ± 0,4 MCi en janvier 1965, alors que
xcédent de HC dans la stratosphère est tombé d'envi
n (25 + 5) X 10 27 à (15 + 3) X 10 27 atomes au
urs de la même période.
21. Tel qu'il a été calculé par intégration des résul
:s obtenus par le réseau de prélèvement d'échantillons
nosphériques pour 60Sr, le temps de séjour moyen des
bris radioactifs particulaires dans la stratosphère a été
14 1110is environ pendant la période 1963-1964 51, 63.

: telTIps de séjour moyen de 14C02 dans la strato
l1ère au cours de la même période, a été de 25 mois
viron 51 (17 mois environ pour la stratosphère Nord
ale rrrent). Ces différences entre les temps de séjour,
rsi qu'entre les distributions des deux radioéléments
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1rT""....-....-,..---,--,-----,-r--.--..--.---,-r-l-rn-30

~~J..-.L--'-::-'-_J..-~~J..---L----'_.l.-.l-.L..J...UO

30· 60· 90·
Nord Sud

'Jure 5. Distribution du carbone 14 dans la stratosphère,
ianvier 196562 (105 atomes de carbone 14 excédentaire par
~ratnme d'air)
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Figure 8. Concentration moyenne du strontium 90 dans l'air en surface (SOOW), 1955-1965 65

1965

brassage des masses d'air. Les courbes de la concentra
tion de HC dans la stratosphère sont reproduites à la
figure 7 basée sur les mêmes données que la figure 5.

Troposphère

25. Strontium 90. La figure 8 donne la concentra
tion moyenne de DOSr dans l'air en surface aux stations
des Etats-Unis dans l'hémisphère Ouest i, 62, 65. Dans
les quatorze stations de l'hémisphère Nord où ont été
prélevés des échantillons, cette concentration moyenne
était comprise entre 15 et 70 pCij1 000 rn" environ en
1963 et entre 7 et 50 pCij1 000 m8 environ en 1964; elle
y a continué de diminuer en 1965. Cette diminution de
la concentration de oOSr dans l'hémisphère Nord en
1964 et en 1965 est compatible avec un temps de séjour
moyen de 14 mois dans la stratosphère.

26. En 1963, la concentration moyenne dans l'air en
surface, à sept stations de l'hémisphère Sud, a été de
10 à 20 fois plus faible que dans l'hémisphère Nord,
soit de 1,5 à 4 pCij1 000 mS environ. Elle était de 2 à 5
pCij1000 mS en 1964 et a diminué au cours de la pre
mière moitié de 1965. La concentration dans l'air tout
au long du premier semestre de 1965 était à peu près
cinq fois plus faible que celle relevée dans l'hémisphère
Nord 60.

27. La figure 9 représente les isoplèthes de la con
centration de DOSr dans l'air en surface en fonction de la
latitude, telles qu'elles ont été calculées à partir des
résultats recueillis par vingt stations de l'hémisphère
Ouest pour les années 1963-1965 67. Les données prove
nant de Chacaltaya (Pérou) [16°5,68°0], n'y ont pas
été comprises, l'altitude de cette station (5 200 m) inter
disant de les considérer comme représentatives de la
concentration dans l'air en surface à cette latitude. On
constate aisément une certaine symétrie entre les gra
phiques de la concentration dans chaque hémisphère, si
l'on admet un décalage de six mois entre eux.

28. Césium 137. La figure 10 donne la concentra
tion mensuelle moyenne de 187CS dans l'air en surface
en Norvège 68, 6U et en Suède 70, 71 depuis janvier 1962.
La concentration de 187CS au Royaume-Uni 17,72 et à
Argonne (Illinois, Etats-Unis d'Amérique) 28,78.74 est
reproduite à la figure 11. Les maximums de printemps
et les minimums d'automne qui apparaissent sur les
figures 8 et 9 se retrouvent sur les figures la et 11. La
concentration de 137CS a été la plus forte à Argonne et
a atteint des valeurs comparables en Norvège, en Suède
et au Royaume-Uni. Comme on peut le voir, les con
centrations de 1964 et de 1965 sont plus faibles que
celles de 1963. En Inde, les mesures révèlent une ten
dance semblable 75, 76.
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1965, le dépôt de aOSr après août 1964 est quelque peu
inférieur à la valeur prévue sur la base d'une pluviosité
normale 107.

32. La figure 15 donne les isoplèthes de l'intensité
du dépôt mondial de oOSr, selon le mois, entre 60°S et
80 0 N, pour la période 1963-1965; ces courbes sont
fondées sur les données fournies par le réseau de prélè
vement d'échantillons de la Commission de l'énergie
atomique des Etats-Unis 65, 86. Les valeurs obtenues
suivent de près les concentrations dans l'air en surface,
indiquées à la figure 9. Des maximums ont été observés
d'avril à juin 1963 entre 400 N et 60o N ; des valeurs
comparables ont été trouvées d'avril à juin 1964 aux
mêmes latitudes.

33. Dans l'hémisphère Nord, on constate depuis
1963 une diminution générale de l'intensité annuelle du
dépôt, le dépôt total de 90Sr ayant été de 2,32, de 1,47
et de 0,69 MCi en 1963, 1964 et 1965, respective
ment 65. Les valeurs correspondantes du dépôt de 90Sr
dans l'hémisphère Sud sont 0,29, 0,38 et 0,31 MCi,
respectivement 65. En 1967, l'intensité annuelle du dépôt
sera vraisemblablement la même à peu près dans les
deux hémisphères. La figure 16 donne le dépôt mensuel
mondial de 90Sr depuis 1958, calculé d'après les données
de la Commission de l'énergie atomique des Etats
Unis 62, 86. A la figure 17, on a représenté le dépôt
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Figllrc 10. Concentration mensuelle moyenne du césium 137 dans l'air en surface en Norvège 68, 6a et en Suède 70.71, 1962-1966

29, Carbone 14. On trouvera à la figure 12 la con
centration de HC excédentaire dans la troposphère, dans
les deux hémisphères, pour la période 1956 à 1965 (12.
Les concentrations dans l'un et l'autre hémisphère ont
tendance à s'égaliser et suivent de près les prévisions
faites antérieurement 1,77. En 1963, les valeurs moyen
nes globales de la concentration de HC excédentaire
dans la troposphère étaient de 60 p. 100 supérieures au
niveau naturel de 74 X 105 atomes de 14C par gramme
d'air78 qui prévalait avant les essais nucléaires. L'excé
dep.t de HC artificiel a continué d'augmenter jusqu'au
milieu de 1964; sa valeur moyenne était de 85 p. 100
environ en 1964 et 1965 62. 78-81.

Dépôt sur les terres émergées

30. Au cours de la période étudiée, des échantillons
de. l'activité déposée ont été recueillis en plus de 200
points répartis sur une bonne part des terres émergées
du globe16-19, 22, 81, 6R-70, 72, 76, 82--105. L'activité bêta
totale et l'intensité du dépôt de 90Sr de mcs et d'autres
radioéléments ont été systématique~ent analysées.
. 3~. Strontim1t 90. Les figures 13 et 14 représentent,
a. t1~re d'exemples de l'intensité du dépôt dans les
henusphères Nord et Sud, le dépôt mensuel de llOSr à
New York depuis 1954106 et à Buenos Aires depuis
1959 102: Les chutes de pluie ayant été exceptionnelle
ment faibles dans la région de New York en 1964 et en



cumulé de OOSr dans chacun des hémisphères, corrigé
pour la décroissance radioactive 86.

34. Le tableau I permet de comparer les valeurs de
l'intensité du dépôt annuel mondial de nOSr et du dépôt
cumulé depuis 1957, calculées par la Commission de

l'énergie atomique des Etats-Unis d'une part, et les
valeurs correspondantes calculées par l'Atomic Energy
Research Establishment du Royaume-Uni 17, 72, d'autre
part. Les chiffres américains sont de simples moyennes
arithmétiques des résultats obtenus aux stations de pré-
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1966

J

lèvement dans chaque bande de 10 degrés de latitude.
Les estimations du Royaume-Uni, fondées sur des
échantillons fournis par un plus petit nombre de stations
et pondérées selon les précipitations régionales lOS, sont
systématiquement quelque peu supérieures, Compte tenu
du fait que ni l'lm ni l'autre des réseaux ne couvre la
totalité des terres émergées du globe, il faut s'attendre
à un certain écart entre les deux séries d'estimations.

35. L'activité de oOSr déposée au cours des années
1964 et 1965 est très voisine des valeurs prévues anté
rieurement en admettant pour la réserve stratosphérique
de 90Sr, telle qu'elle était à la fin de 1963, les modalités
de dépôt observées précédemment 1,78,77,100.

36. Césium 137. On ne dispose pas au sujet du
dépôt mondial de 1:l7CS de renseignements d'ensemble
comparables à Ceux qui concernent oOSr. Certains
réseaux ajoutent des mesures de mcs à leurs observa
tions courantes concernant 90Sr 22.91,00, 100. D'autres
évaluent la concentration de oOSr à partir des résultats
obtenus pour 137CS 17, 72, 104, en utilisant des valeurs
nominales du rapport 137Cs/00Sr, ce qui réduit très
sensiblement le travail de radiochimie nécessaire du
fait que la distribution de mcs dans l'atmosphère doit
correspondre au type de distribution de oOSr. La figure
18 représente le dépôt mensuel de mcs à Argonne,
Illinois (Etats-Unis d'Amérique), depuis 1962 28 et

1955 1956 1957 1958 1959 1960 1961

Figure 13. Dépôt mensuel de strontium 90 sur la ville de New York, 1954-1966100
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• En admettant comme normale la conception dans l'air en 1954
(74 X 105 atomes de carbone 14 par gramme d'air).
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retombées sont dilués dans les grands volumes d'eau que
représentent les océans suggère que les doses que reçoit
actuellement l'homme sont minimes.

40. Les océans couvrent 70 p. 100 de la surface du
globe, et le prélèvement d'échantillons d'eau de mer
pose un problème qui est différent de celui du prélève
ment d'échantillons sur les continents; il est à certains
points de vue plus difficile. La profondeur des océans,
qui atteint en moyenne presque 4 000 mètres, et les
mouvements des masses d'eau sont les principales causes
de difficultés.

41. L'analyse radiochimique de 0°51' dans l'eau de
mer présente des difficultés, surtout lorsqu'il s'agit
d'échantillons prélevés à grande profondeur, dont la
teneur est faible et qui exigent de grandes quantités de
réactifs. Les analyses révèlent fréquemment des con
centrations décelables qui sont souvent du même ordre
de grandeur que les valeurs à mesurer 111-117. Les
incertitudes sur les mesures en sont d'autant plus gran
des, ce qui permet de douter des résultats obtenus pour
les couches d'eaux profondes.
Concentration du strontium 90 dans les eaux de surface

42. Il ressort des résultats communiqués par divers
chercheurs que la concentration du oOS1' dans les eaux de

J FMAMJJASONDJ FMAMJJASONDJFMAMJJASOND
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Fig/wc 15. Dépôt de strontium 90 intégré par zones en fonction du temps, 1963-196565 (mCi/km2 par mois)
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ensité mensuelle du dépôt de 137CS en Australie,
964 et 1965104.
~• Quelques évaluations récentes du rapport 187CS/
~ effectuées depuis 1963 et fondées sur des mesures
ac.tivité déposée, de la concentration dans l'eau de
e, de la concentration dans l'air au niveau du sol
livers points et dans des échantillons stratosphéri
" sont groupées dans le tableau IL En général, ce
'ort est supérieur à 1,5. Ses variations sont proba
lent dues au fait que la détermination radiochimique
17CS n'est pas toujours la même dans de nombreux
cataires.

~. Certaines données semblent indiquer que les
~rs 1L1oyennes du rapport 187Cs/90Sr correspondant
essais effectués à vaste échelle dans la stratosphère
L961 et 1962 sont plus voisines de 1,45 que de
2, :1.:1.0_ Des erreurs expérimentales interdisent de
des conclusions quelconques quant à un f1.échisse

t du. rapport 187CS/90Sr depuis 1963.

Dépôt sur les océans

•• Le dépôt de 0°51' sur les océans présente surtout
'intérêt en ce qui concerne la réserve de 0°51'. Le
q 1...1.e lJOS r et d'autres produits contenus dans les

NJMMJSNJMMJ5NJMMJSNJMMJ5N
1962 1963 1964 1965

0,1

J,Dl

MMJ5NJMMJSN JMMJSN
1958 1959 1960

".. ..:' ".
.,'

....".... ,L.. • .:
I • .! ..

..'

Figure 16. Taux de dépôt de strontium 90 dans chacun des hémisphères, 1958-196565, 86
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19 6 5

surface des mers et des océans varie sensiblement sui
vant le lieu ainsi que dans le temps. Les figures 19 à 22
résument la plus grande partie des résultats obtenus
jusqu'à la fin de 1961 pour la teneur des eaux de sur
face en strontium 90. Les variations de la concentration
du oOSr suivant la latitude, dans les océans 'et dans cer
taines mers, en 1960-1961, montrent clairement que,
même dans les circonstances les plus favorables, par
exemple dans l'Atlantique Sud et l'océan Indien, la
variabilité des valeurs correspond à un facteur au moins
égal à 2. Les valeurs trouvées pour l'Océan Pacifique
ont une variabilité encore plus grande qui reflète sans
doute l'existence de "points chauds" dus à des retom
bées localement plus importantes. 825, S26, sas-BH. En ce
qui concerne l'évaluation de la réserve, seules les don
nées pour l'Atlantique Nord ont été prises en considé
ration.

43. A partir des données utilisées dans ces figures,
Popov et Patine ont établi les valeurs de la concentra
tion moyenne du strontium 90 pour 1960 et 1961 qui
sont indiquées au tableau III. Très peu de résultats de
mesure ont été signalés après 1961, si ce n'est pour
l'Atlantique Nord 112, 113,115,118. Ces derniers (tableau
IV) montrent que la concentration du strontium 90
dans les eaux de surface avait une tendance croissante
jusqu'à la fin de 1964. Les données concernant le pre
mier semestre de 1965 donnent à penser que la teneur
eu 00Sr a commencé à baisser dans cette région.

44. Dans le Pacifique Ouest, à proximité du Japon,
la moyenne en 1963-1964 était d'environ 0,43 pCijl
pour les eaux de surface, les valeurs extrêmes étant
0,25 et 0,53 pCi/1 u o, tandis que pour le Pacifique Est,
on signalait des valeurs allant de 0,04 pCi/1 112 en 1963
à 0,5 pCijl en 1965 11l •

56

45. La variation du dépôt de oOSr sur la surface des
terres émergées suivant la latitude, bien connue main
tenant (fig.l5), n'est pas observée dans les couches
superficielles des océans. Néanmoins, les valeurs géné
ralement plus élevées du tableau III et des figures 19
à 21 dans le cas de l'hémisphère Nord correspondent
probablement au fait que c'est dans cet hémisphère
qu'ont été effectués jusqu'ici presque tous les essais
nucléaires 120-128.

Concentration dans les ecu» profondes

46. D'après les résultats de mesures de la concen
tration des produits de fission la contamination des eaux
profondes par 9051' serait plus rapide 111, 113,117, 119,

121-12B, 129, IBO, que certains chercheurs ne le croyaient
possible jusqu'ici 112, 118, 131. Bowen et al. 11B, 115,120, ont
trouvé dans l'océan Atlantique, à profondeur moyenne
(1 000 à 3 000 mètres) des concentrations de oOSr qui
sont compatibles avec les valeurs de la vitesse des cou
rants à profondeur intermédiaire, déduites des deux
considérations hydrographiques. Beleyev et al. 130 ont
utilisé les valeurs observées du coefficient de diffusion
turbulente et de la vitesse moyenne des courants pour
résoudre l'équation complète du transport. La distribu
tion de 0°51' suivant la profondeur, calculée pour
l'océan Atlantique, est en accord avec les données d'ob
servation 825, 827, 838-841.

47. Ozmidov et Popov 122 ont signalé le ralentisse
ment de l'augmentation de la teneur en oOSr de l'eau
des couches superficielles de l'Atlantique Nord par
rapport à ce que l'on observe sur les terres voisines et
ont conclu que ces données témoignaient de l'existence
d'un renouvellement intense sur la verticale de l'eau
des océans au-dessus et au-dessous de la thermoc1ine.
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Flgure 18. Dépôt mensuel de césium 137 à Argonne (Illinois, Etats-Unis), 1962-1966 23 et dépôt mensuel moyen de césium 137
en Australie, 1964-19651M
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49. Broecker 112 a signalé des valeurs beaucoup plus
faibles, généralement inférieures à 0,01 pCij1 pour les
eaux profondes de l' Atlantique et du Pacifique au milieu
de 1963. Ce manque de concordance entre les échan
tillons prélevés en eaux profondes tient probablement au
problème de la correction des analyses faites à blanc.

50. Le datage des échantillons d'eaux profondes au
moyen du radiocarbone naturel d'avant les essais
nucléaires montre que le taux d'échange entre les cou
ches d'eaux profondes et les couches superficielles est
très faible ce qui n'est pas compatible avec l'apparition
de oOSr dans les eaux profondes. Oftlend IBO a trouvé
de plus que dans certaines régions l'eau des couches
profondes cie l'océan Atlantique contenait très peu
ou pas du tout de tritium alors que Boweu y avait
décelé des quantités appréciables de oOSr.

51. Plusieurs auteurs 111,110, 120,132 ont publié des
résultats de mesures d'autres radioéléments provenant
des explosions nucléaires telles 137CS, 052r, 05Nb, 144Ce,
103Ru, looRu et 147pm, effectuées à des profondeurs con
sidérables dans les océans. Cependant, il faut tenir
compte du fait que pour certains de ces radioéléments,
le mécanisme de transport peut être différent de celui
de oOSr.

Comparaison des retombées sur la terre et sur les océans
52. D'après différents auteurs Ill, 11~, 120-12i,120,133-136,

le dépôt de oOSr sur les océans serait supérieur à celui
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Figure 19. Concentration du strontium 90 dans les eaux de
surface de l'océan Pacifique en 1960 et en 1961125n

• Des symboles distincts ont été utilisés pour les résultats obtenus
par des auteurs différents 1.18, 225, U2!l.
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48. En 1962, les échantillons prélevés dan? l'Atlan
tique nord à des profondeurs variant de 1 000 a 3000.m
ou davantage avaient une teneur en oOSr de 0,03 pCl/1
en moyenne, les valeurs extrêmes. étant ~e O,O~ et
0,07 pCij1 m. Dans la zone équatoriale de 1Atlanttgue
et à des profondeurs analogues, la concentration
moyenne était de 0,04 pCij1 environ en 1963 m.
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FigltYe 20. Concentration du strontium 90 dans les eaux de surface de l'océan Atlantique en 1960 et en 1961125 a
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Fiçure 21. Concentration du strontium 90 dans les eaux de
surface de l'océan Indien en 1960 et en 1961125 ft

a Des symboles distincts ont été ut ili sés pour les résultats obtenus
par des auteurs diflércnts l~,,",. ;I:'~l.

54. Un dépôt de onSr sur les océans plus grand que
sur le sol permettrait d'expliquer plus facilement les
différences entre la variation de la teneur dans l'atmo
sphère et celle dans la retombée au sol. La diminution
annuelle de la teneur observée de oOSr dans l'atmo
sphère est égale ù 1,5 fois le total du dépôt mondial,

qui se produit sur les terres émergées adjacentes, en
général dans un rapport se trouvant entre 1,5 et 5 par
unité de surface. En étudiant les données de 1960-1961
corresEondant à des bandes de latitude de 100

, Karal
et al, 4, ont prouvé que le rapport entre le dépôt sur
l'océan et celui sur les terres émergées avait des valeurs
de 1 à 8, la moyenne pour toute la région s'étendant
de 70 0N à 30 0S étant d'environ 2.

53. L'intégration des valeurs observées de la teneur
en oOSr depuis la couche de brassage jusqu'à la therrno
cline, donne pour le dépôt accumulé de oOSr une valeur
qui est presque égale à celle que l'on pourrait prévoir
à partir des observations du dépôt sur la terre émergée.
En conséquence, dans la mesure où l'on peut démontrer
la présence de oOSr dans l'eau au-dessous de la therrno
cline, la retombée sur les océans doit être supérieure
à celle que l'on mesure sur le sol.
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teneur en carbone 14 artificiel. Ces paramètres per
mettaient de comparer la retombée dans cette région
avec celles qui avaient été observées au sol. Les données
obtenues indiquent que la retombée sur le Banc des
Bahamas n'a pas été toujours supérieure à celle que
l'on a observée sur les masses de terre émergée dans
la même bande de latitude. Toutefois, la sensibilité de
cette expérience était telle qu'elle ne permettait pas de
déceler des différences inférieures à 50 p. 100.

58. Machta et al.HO ont étudié la distribution de
oOSr dans l'eau du lac Michigan et conclu que le dépôt
au-dessus de ce grand lac n'était pas supérieur à la
valeur extrapolée à partir du résultat des stations
terrestres voisines. La portée de cette observation dé
pend d'un grand nombre de facteurs tels que l'absorp
tion par les sédiments et, plus généralement, les diffé
rences par rapport aux conditions océaniques.

59. Karol et al.12·\ ont montré que ni la concentra
tion plus grande de oOSr dans les eaux de pluie océani
ques 342, 343 ni une plus grande pluviosité ne constituent
des mécanismes vraisemblables permettant d'expliquer
un dépôt plus important sur les océans puisque les
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Figure 22. Concentration du strontium 90 dans les eaux de surface de l'océan Atlantique clans l'hémisphère nord 1954-196112(1 a
• Des symboles distincts ont été utilisés pour les résultats obtenus par des auteurs différents us, 136••"'-""', ".-:117. '

Figllre 23. Distribution verticale des concentrations du strontium 90 et du césium 137 dans la zone équatoriale de l'océan
Atlantique, 1963 et 1964121

estimé d'après les mesures des stations terrestres depuis
1963 os, 04, 111, 124, 187.

55. Les calculs montrent que ces résultats corres
pondent à un facteur de dépôt au-dessus des océans
par unité de surface, égal à environ 1,8 fois celui qu'on
a ,é~alué pour le sol. Ii convient de rappeler que le
de~~t sur la totalité des terres émergées est loin d'être
entterement connu, les renseignements étant peu nom
br~u;x: par exemple en ce qui concerne les régions très
boisées. L'écart apparent pourrait être expliqué par
tiellement par un dépôt plus important sur ces régions.

,56; Chesselet et al. 182, 138 ont mesuré par spectro
metne gamma in situ la concentration de 05Zr + o5Nb
losRu et 100Ru dans l'eau de la Méditerranée occidental~
et du golfe de Gascogne. La comparaison des résultats
de ces mesures avec les observations effectuées simul
tanément par des stations terrestres côtières les a con
c1u}ts à ~a conclusion que le dépôt sur les océans était
2 a 7 fois supérieur au dépôt sur le sol.

57. Broecker et al. 134 ont utilisé les valeurs de la
concentration de oOSr dans les eaux peu profondes du
Banc des Bahamas qui ont aussi été datées d'après leur



stations installées sur des îles n'ont pas observé de
dépôt accru, ce qui d'ailleurs confirme la conclusion
adoptée dans le rapport de 1964. Ces auteurs suggèrent
que le mécanisme le plus important peut être lié à
l'interface air-mer et comporter un "lavage" de l'air
en surface par les embruns d'eau de mer et les
particules de sel ainsi que l'absorption irréversible de
l'aérosol par l'eau superficielle. Ces conclusions ont été
vérifiées en comparant la concentration de oOSr et
d'autres radioéléments dans l'air prélevé à la surface
du sol et de la mer. Il résulte de ces comparaisons que
la concentration de la radioactivité artificielle au-dessus
de la mer est inférieure à celle au-dessus du sol pour
presque toutes les latitudes où des essais ont été
effectués.

Conclusions

60. Il semble que la présence de oOSr dans les
couches profondes des océans et des mers a été con
firmée par plusieurs auteurs, bien que la faible teneur
en radioactivité ait pu, dans certains cas, empêcher
d'atteindre dans les analyses radiochimiques la préci
sion indispensable pour une interprétation sans ambi
guïté. D'autres renseignements, tirés des mesures de
uC et SR par exemple, indiquent une conclusion
opposée.

61. En fin de compte, il semble qu'il s'est posé par
unité de surface plus de oOSr sur les océans que sur les
terres émergées. L'excédent n'a pas encore été déter
miné avec précision mais la valeur moyenne du rapport
entre le dépôt par unité de surface sur les océans et
celui que l'on mesure sur le sol peut se situer entre
1,5 et 3. Les mécanismes qui peuvent être la cause de
ce dépôt plus grand sur les océans ne sont pas encore
clairs, mais, selon certains résultats, ils seraient liés
à des phénomènes qui se produisent à l'interface mer
air et non aux précipitations.

RÉSUMÉ

62. Le tableau V donne les variations de la réserve
mondiale de oOSr depuis 1960. Les estimations des
dépôts cumulés sont fondées sur l'hypothèse d'un dépôt
par unité de surface identique sur les océans et sur
le sol.

63. Le temps de séjour moyen de 14 mois observé
dans la stratosphère pour les particules radioactives
au cours des années 1963-1965 est plus court que la
valeur de 24 mois adoptée dans ·le rapport de 1964.
Il est impossible d'utiliser pour décrire l'épuisement
du réservoir stratosphérique une valeur unique du
temps de séjour moyeu pour de longues périodes. Les
estimations du temps de séjour doivent être ajustées
conformément aux variations avec le temps de la
distribution des débris nucléaires clans la stratosphère.

64. S'il n'y a pas de nouvelles injections de grandes
quantités de radioactivité dans l'atmosphère, la décrois
sance radioactive de oOSr et 131CS déjà déposés com
pensera avec un excès tout dépôt ultérieur, quelle qu'en
soit l'intensité, commençant dans l'année en cours,
de sorte que la quantité qui existe actuellement sur la
totalité de la surface du globe commencera à diminuer.
Toutefois, il est à prévoir que l'activité déposée dans
l'hémisphère sud continuera à augmenter quelque peu.

65. Les mesures du strontium 90 dans les couches
profondes des océans, bien qu'en désaccord avec les
résultats que l'on obtient pour HC et 3R, semblent
indiquer qu'il s'est déposé par unité de surface entre
1,5 et 3 fois plus de oOSr sur les océans que sur le sol.
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Cette retombée plus grande sur les océans permet
d'expliquer en partie la différence entre le changement
de la teneur atmosphérique et celui de la retombée
globale telle qu'elle est déduite des mesures effectuées
par les stations installées sur la terre ferme.

66. Carbone 14 et tritium. Les changements de la
réserve globale de 14C excédentaire depuis juillet 1963
sont représentés dans le tableau VI 62, 64. Dans la stra
tosphère nord, les valeurs ont diminué graduellement
alors qu'il y a eu peu de modifications dans la strato
sphère sud ou dans la troposphère où la concentration
de HC a atteint des valeurs maximales à la fin de 1964.
La concentration de 14C troposphérique diminuera
régulièrement puisque le taux d'absorption dans les
océans dépasse déjà le taux de transfert de la strato
sphère. Aucun nouveau résultat de mesures de la con
centration du tritium dans l'atmosphère n'a été publié
récemment.

II. - Radioactivité artificielle dans l'alimentation
et les tissus

STRONTIUM 90 ET STRONTI'UM 89

Mécanismes intervenant dans la chaîne alimentaÏ1'e

67. Les principaux facteurs dont dépend le passage
de oOSr dans l'alimentation de l'homme ont été exa
minés dans les rapports précédents du Comité. Les
conclusions générales qui figurent dans ces rapports
ont été confirmées par des renseignements plus récents.
Cependant, comme le montre la suite de cet exposé, les
résultats d'études étant plus nombreux maintenant, les
relations quantitatives entre le dépôt de oOSr et sa con
centration dans les aliments peuvent être prévues
actuellement avec une certitude plus grande.

M étabolisme chez l'homme

68. On a tenté d'expliquer cinétiquement la dis
crimination qui se produit entre le strontium et le
calcium dans les processus métaboliques. Les expé
riences de Walser et Robinson-t' et celles de Marcus
et Wasserman 142 montrent que, pour le strontium, le
degré de discrimination au cours de sa réabsorption
tubulaire à partir du filtrat glomérulaire est en pro
portion inverse de l'efficacité de la réabsorption du
calcium. L'absorption des deux éléments à partir du
système gastro-intestinal obéit à une relation analogue.
L'analyse quantitative des données suggère que le trans
fert ionique à travers la membrane biologique corres
pondante est un processus du premier ordre dans les
deux cas et que le rapport entre le taux d'absorption
du calcium et celui du strontium est constant.

69. Il ressort de ces expériences, ainsi que de con
sidérations d'ordre théorique, que le RO Q corps/ali
ments doit varier légèrement avec l'efficacité de l'ab
sorption du calcium dans les voies gastro-intestinales
et augmenter lorsque la fraction de calcium absorbée est
plus grande. Cependant, chez le très jeune enfant, la
discrimination entre le calcium et le strontium est
limitée non seulement du fait que le processus d'absorp
tion est très efficace mais aussi parce qu'il n'y a pas
de différence entre les taux d'absorption des deux
éléments dans l'intestin.

70. Les valeurs moyennes ne sont toutefois guère
modifiées par les variations individuelles et l'on utilisera
encore dans ce qui suit la valeur 0,25 pour RO moyen
puisque:

n RO - t b • _ strontium/calcium de l'échantillon
- rappor 0 serve - strontium/calcium du précurseur
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Figllre 24. Strontium 90 dans le lait (tendances dans le temps). Moyennes trimestrielles fournies par des études portant
sur l'ensemble de chacun des pays indiqués, 1960-1965

a) Des études récentes 148. 144, effectuées dans des
conditions métaboliques apparemment stationnaires
(utilisant le rapport Sr stable/Ca dans les os et dans
les aliments), ont fourni des valeurs du RO très voi
sines de 0,25 ;

b) Les valeurs plus élevées du RO au cours des
premières années de vie 145 sont compensées par la
discrimination supplémentaire qui se produit à la bar
rière placentaire au cours de la vie fœtale et par un cycle
très rapide de renouvellement des minéraux osseux au
cours de la première enfance (voir le rapport de 1964,
annexe A, par_ 94-97).

71. Le métabolisme du strontium chez l'enfant et
l'adolescent (de 1 à 19 ans) fait actuellement l'objet
de diverses études, Il ressort de résultats préliminaires
qu'il n'y a pas lieu de modifier la valeur estimée globale
du RO as/aliments qui a été utilisée pour calculer les
doses engagées dues à oOSr.

72. L'examen des données obtenues récemment au
sujet de la relation empirique

strontium 90/calcium (os)
strontium 90/calcium (lait)

pour l'enfant en bas âge (0-1 an) montre que les
valeurs de ce rapport sont toutes voisines de un quart
(voir tableaux YIn et X).

73. Marei et al.146 se sont fondés sur des études
détaillées pour établir une relation entre le rapport
00 Sr/Ca dans les dents humaines et celui dans le
squelette, pour tous les groupes d'âge. Le rapport

strontium 90/calcium (dents)
strontium 90/calcium (squelette)

prend des valeurs plus élevées chez l'enfant que chez
l'ad ulte (tableau VII) et se maintient à un niveau
relativement constant pendant une période de deux à
trois ans. Les auteurs ont conclu que les dents peuvent

61

servir à contrôler la contamination de l'organisme
humain par oOSr, à condition de corriger le rapport
entre les valeurs pour les dents et les valeurs pour le
squelette pour tenir compte de l'âge et des changements
dans le temps. .

74. La distribution de oOSr et du calcium dans le
squelette d'adultes en 1963 a été revue dans une étude
récente 147. Les valeurs du rapport

strontium 90/calcium (os déterminé)
strontium 90/calcium (ensemble du squelette)

étaient les suivantes: vertèbres/squelette = 1,7; côte/
squelette = 1,0; corps du. fémury'squelette = 0,4. Ces
résultats concordent pour l'essentiel avec des données
publiées antérieurement 148-150, d'où l'on peut conclure
qu'au cours des trois à quatre dernières années, les
valeurs de ces rapports n'ont pas varié de plus de
20 p. 100 environ.

Concentration du strontium 90 dans les aliments

75. Le tableau YIn donne les valeurs de la teneur
du lait en lloSr pendant la période 1963-1965. Si l'on
compare les valeurs moyennes annuelles, on constate
que dans l'hémisphère Nord le rapport oOSrICa dans
le lait s'est maintenu en 1964 à peu près au niveau qu'il
avait en 1963. En 1965, on a observé une diminution
significative, représentant en moyenne 20 à 30 p. 100
environ des valeurs de 1964 (d'après les résultats
d'études étendues systématiques). La figure 24 repré
sente l'évolution dans le temps de la teneur du lait en
oOSr dans quelques pays.

76. Dans la zone tempérée de l'hémisphère Sud
(Argentine, Australie, Nouvelle-Zélande), les valeurs
absolues de la contamination du lait par llOSr étaient
de trois à quatre fois plus faibles que celles relevées
dans la zone tempérée nord. En revanche, elles étaient
semblables aux valeurs signalées pour les régions équa-



toriales, reproduisant approximativement la distribution
de latitude des anciens niveaux de la retombée dans les
deux hémisphères. L:évolution dans le ten;ps. n'a, pas
été tout à fait la meme dans les deux hémisphères:
l'augmentation de la concentration dans l'hémisphère
Sud s'est poursuivie de 1963 à 1964, mais les valeurs
annuelles moyennes n'ont pas changé en 1965.

77. Dans certaines régions, telles que les îles Féroé,
l'Islande l'ouest- de la Norvège et les zones monta-

, dl' oOSgueuses de nombreux pays, la teneur u ait en r
était significativement supérieure aux vale~rs moyennes
caractéristiques pour la plus ?Tan~~ ~ar~le ~e la zone
tempérée Nord. Comme on 1a déjà indiqué dans des
rapports précédents, ces ,:,aleurs élevées. de. la concen;
tration de oOSr dans le lait sont dues principalement a
une forte pluviosité et à des pâturages maigres.

78. La teneur du lait en 80Sr est tombée en 1964
en dessous de la limite de détection. En été 1965,
certains pays de l'hémisphère Nord ont signalé 151,152

une contamination transitoire du lait par cet élément
après l'essai nucléaire effectué dans l'atmosphère en
Asie centrale en mai de cette année. Comme elle est
retombée en dessous de la limite de détection en trois
à quatre mois, il ne sera plus question de 80Sr dans le
présent rapport.

79. Les renseignements sur la valeur moyenne du
rapport DOSrICa dans l'ensemble de l'alimentation sont
plus limités que dans le cas du lait, mais ils semblent
témoigner d'une tendance dans le temps et d'une dis
tribution géographique analogues. Le tableau IX pré
sente les données dont on dispose actuellement.

80. D'après les nouveaux renseignements dont on
dispose sur la contamination de l'ensemble de l'alimen
tation et sur celle du lait par oOSr, la valeur du rapport

strontium 90/calcium (ensemble de l'alimentation)
strontium 90/calcium (lait)

est restée voisine de 1,5 aux Etats-Unis, en Europe
occidentale, en Argentine et en Australie (voir tableaux
VIII et IX) . Les nouvelles données fournies par
l'URSS indiquent des valeurs allant de 2 à 3 en 1963
et 1964; ce résultat est analogue à celui qui a été trouvé
en Pologne pour la période 1961 à 1963. Les valeurs
plus élevées obtenues en URSS et en Pologne s'ex
pliquent par une consommation plus grande de produits
complets à base de céréales.

81. La valeur du rapport

strontium 90/calcium (ensemble de l'alimentation)
strontium 90/calcium (lait)

est demeurée relativement constante, au moins pendant
quelques années confirme la conclusion publiée dans le
rapport de 1962, selon laquelle on peut tirer des valeurs
raisonnables du rapport

strontium 90/calcium (ensemble de l'alimentation)
strontium 90/calcium (lait)

dans l'alimentation totale à partir d'analyses du lait.

82. Des études effectuées en Argentine 45 en Au
triche 153, aux Etats-Unis d'Amérique 154, au Royaume
Uni 155 ont montré que le rapport oOSr/Ca dans l'ali
mentation des enfants en bas âge qui n'ont pas été
nourris au sein au cours de leur première année de vie
a des valeurs intermédiaires entre celles qui ont été
mesurées dans le lait d'une part et dans le régime
alimentaire typique de l'adulte d'autre part. Comme le
rapport oOSrICa dans le lait est égal au dixième environ

de celui qui s'observe dans l'alimentation de l'adulte,
la contamination effective de l'alimentation des enfants
en bas âge cl épend dans une très grande mesure du
fait qu'ils sont nourris au sein ou non.

Sirontiwm 90 dans les os humains

83. Les valeurs de la concentration de oOSr dans les
os humains en 1963, 1964, et 1965, sont groupées dans
le tableau X.

84. En outre, la distribution des valeurs de DOSr/Ca
dans les os humains en fonction de l'âge est demeurée
pour l'essentiel la même que celle qui a été examinée
antérieurement. Les valeurs les plus élevées corres
pondent encore au groupe d'âge de 0 à 1 an ou au
groupe d'âge de 1 an (figure 25).

85. Le tableau X donne les valeurs du rapport
oOSr/Ca obtenues directement pour les adultes ainsi
que les valeurs, m0J.'ennes normalisées pour le. sq~e
lette calculées a l'aide des facteurs de normalisation
indiqués dans le paragraphe 74. Pendant les années où
l'intensité de la retombée était élevée, la concentration
moyenne dans le squelette des adultes était de 4 à 10
fois plus faible que les valeurs les plus élevées chez les
enfants en bas âge. Cette différence devrait se réduire
à mesure que diminuera la concentration de 90Sr dans
les aliments, car la contamination du squelette chez le
très jeune enfant-se modifiera plus rapidement que chez
l'adulte et aussi parce que les tendances dans ces deux
catégories d'âges peuvent être opposées.

Distribution géographique et tendances dans le temps

86. La teneur des os en oOSr est de 2 à 4 fois plus
grande dans l'hémisphère nord qu'en Argentine et en
Australie. Dans tous les groupes d'âges on a constaté
qu'elle avait une tendance très nette à augmenter en
1963 et 1964, l'accroissement relatif le plus grand cor
respondant au groupe des très jeunes enfants. Dans le
groupe de 0 à 1 an, l'augmentation a atteint en moyenne
30 p. 100 environ des valeurs de 1963, ces dernières
étant elles-mêmes 2 à 3 fois plus élevées que celles de
1962. Bien que peu de résultats seulement soient
connus pour 1965, on peut conclure provisoirement
que, dans le groupe de 0 à 1 an, la concentration a pu
atteindre un niveau maximal en 1964 et a commencé
à diminuer en 1965. Dans le groupe de 1 an, la concen
tration dans les os semble avoir été en 1965 la même
ou légèrement plus élevée qu'en 1964. Comme on le
prévoyait, elle continue d'augmenter chez l'adulte.

87. Selon les données disponibles, il semble que,
dans l'hémisphère Sud, et pendant la période en ques
tion, les tendances dans le temps de la teneur des os
humains en oOSr n'ont pas été très différentes de celles
observées dans la zone tempérée de l'hémisphère Nord.

88. La distribution de fréquence du rapport oOSr/Ca
dans les os d'adultes - où les valeurs sont indépen
dantes de l'âge - a été étudiée à plusieurs reprises et
des données récentes 106, 157 confirment les conclusions
faites antérieurement 158,150 à savoir que la distribution
est à dissymétrie positive et peut être décrite comme
log-normale. Si l'on considère des données provenant
de localités différentes, la probabilité pour que le rap
port OOSrICa d'un seul échantillon soit trois fois supé
rieur à la valeur moyenne est de l'ordre de 1 p. 100.

Relations quantitatives entre le dépôt de strontium 90
et la contamination de l'alimentation.

89. Dans des rapports antérieurs, le Comité a adopté
une relation entre l'intensité de la retombée et le dépôt
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..
1'0 15

Age (années)

5

Fd = dépôt cumulatif total de strontium 90 dans le
sol (mCi/km2) ;

Fr = intensité annuelle de la retombée de stron
tium 90 (mûi/km") pour une année
donnée;

Pa et pr =coefficients de proportionnalité, appelés
aussi "coefficient relatif au sol" et "coeffi
cient relatif à l'intensité".
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Figure 25. Concentration du strontium 90 dans les os, suivant l'âge (A = adulte) : données obtenues au Royaume-Uni,
1956-1964272

cumulé de 90Sr au sol d'une part et la concentration de
ce nucléide dans les aliments d'autre part en vue de
prévoir les niveaux futurs de la contamination. Dans
le cas du lait, l'équation de base était:

C = PrtFa+ p,.F,.,
où

C = valeur annuelIe moyenne du rapport
90/calcium dans le lait;

1

l
J



Bien que les données soient e~core rares. pour u? grand
nombre de régions du globe, 11 ,est p~sslble matl1~e,nant

d'établir par une analyse de regression approprlee le
coefficient relatif au sol et celui relatif à l'intensité, pour
le lait dans un certain nombre de pays.

90. Dans certaines régions étendues, des conditions
tell~s que l'utilisation pour le bétail de fourrages ~yant
été entreposés pendant un certain temps, Justifient
l'introduction d'un troisième terme dans l'équation pour
tenir compte de la contribution à la concentration dans
le lait de oOSr qui s'est déposé pendant la deuxième
moitié de l'année précédente alors que les végétaux
cultivés et l'herbe étaient en période de croissance.
L'introduction d'un tel "facteur de décalage" peut per
mettre une amélioration significative des prévisions de
l'évaluation d'une année à l'autre, surtout dans les cas
où l'intensité de la retombée accuse des variations no
tables 112,160. Toutefois il n'est pas nécessaire de calculer
séparément le coefficient relatif à l'intensité et le facteur
de décalage pour calculer la dose engagée.

91. L'analyse des résultats d'études effectuées dans
les pays suivants: Allemagne, Argentine, Australie,
Canada, Danemark, Etats-Unis d'Amérique, Japon,
Nouvelle-Zélande et Royaume-Uni indique que les
valeurs moyennes du coefficient relatif à l'intensité et
de celui relatif au sol pour le lait se trouvent dans les
intervalles de 0,8 à 1,0 et 0,2 à 0,3, respectivement.
Ces valeurs ne sont pas suffisamment différentes de
celles obtenues précédemment (0,8 et 0,3) pour qu'il
soit nécessaire de revoir les coefficients de proportion
nalité adoptés antérieurement pour le lait et pour les
trois types principaux de régime alimentaire que l'on
trouve dans la population du globe (voir rapport de
1962, annexe F, par. 108-119).

92. Dans plusieurs pays, la concentration annuelle
moyenne du strontium 90 dans l'alimentation et plus par
ticulièrement dans le lait avait jusqu'ici des valeurs qui
étaient en accord satisfaisant avec celles prévues à l'aide
des coefficients de proportionnalité. Si ce fait permet d'~c.

corder plus de foi à la méthode, il ne faut pas oublier
que l'évaluation de la situation qui régnera dans un
grand nombre d'années présente des incertitudes con
sidérables. Il en est ainsi en grande partie parce que
l'absorption par les racines des végétaux: est générale
ment plus grande à partir des couches supérieures du
sol où la concentration de oOSr a été jusqu'ici la plus
élevée. Dans les cas où la pénétration de lloSr en pro
fondeur résulte en une distribution plus uniforme de
j'élément dans la région des racines, il faut s'attendre
à des valeurs plus faibles du coefficient relatif au sol.
Toutefois, il n'existe pas actuellement de données sur
la base desquelles on pourrait prévoir quelles seront les
variations des coefficients relatifs au sol dans le temps
pour la plupart des régions.

93. Du fait qu'actuellement le strontium 90 est plus
concentré dans les couches superficielles du sol des
pâturages permanents que dans les terres labourées
utilisées pour d'autres cultures, la diminution du coeffi
cient relatif aux sols sera probablement plus grande
dans le cas du lait que dans celui des autres aliments.
Il devrait en résulter une augmentation progressive
du rapport

strontium 90/calcium (alimentation)
strontium 90/calcium (lait)

qui se rapprochera de la relation qui existe entre le
strontium stable et le calcium.

94. La prévision de l'absorption à partir du sol pour
un avenir quelque peu éloigné pose Lm autre problème
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qui résulte de l'incertitude concernant la fraction de la
quantité totale de strontium 90 présent dans le sol qui
sera éliminée chaque année avec les récoltes ou perdu
par lessivage de la zone où se trouvent les racines. Le
Comité avait admis précédemment que ces processus
pouvaient entraîner une diminution d'environ 2 p. 100
par an de la quantité de strontium 90 présent dans le
sol, ce qui correspond à une perte totale de 4,5 p. 100
par an si l'on tient compte de la décroissance radio
active. Il va de soi que, avec un tel chiffre, les pertes
seront sous-estimées dans la plupart des pays, mais on
n'a.~as encore eu de données qui en justifieraient la
revrsion.

95. Comme le coefficient relatif au sol pour l'en
semble de l'alimentation doit diminuer dans le temps
et que le taux de perte de strontium 90 à partir du sol
peut être supérieur à 2 p. 100 par an, il faut considérer
comme des limites supérieures les valeurs obtenues en
estimant au moyen des méthodes adoptées dans le pré
sent rapport la quantité de strontium 90 passant dans
l'ensemble de l'alimentation, intégrée sur une longue
période.

CÉSIUM 137

Mécanismes intervenant dans la chaîne alimentaire

96. Le césium 137, qui se dépose à partir de l'atmo
sphère, se fixe sur les végétaux d'une manière semblable
à celle du strontium 90 mais son comportement dans le
sol est très différent. Dans les sols minéraux, qui eau
tiennent des proportions appréciables d'argile et des
quantités moyennes ou faibles de matières organiques,
le césium 137 est fixé par le réseau de l'argile si bien
qu'il est peu absorbé par les végétaux. 161 Le processus
de fixation peut ne pas s'achever avant plusieurs années.
Lorsqu'il est terminé, le rapport entre l'absorption du
césium 137 et celle du strontium 90 ne dépasse pas un
quarantième environ 162. Au contraire, lorsque le sol
contient de grandes quantités de matières organiques
et surtout lorsque sa teneur en argile est faible, le
césium 137 passe beaucoup plus facilement dans les
végétaux 16a-16G.

97. Le rôle des sols à concentration élevée de ma
tières organiques sur toute la profondeur d'enracine
ment devient important dans les zones tempérées hu
mides; ce facteur semble expliquer, du moins en partie,
le fait que la teneur moyenne des aliments en mes
dans les régions septentrionales, par exemple en Scan
dinavie, est supérieure à celle que l'on trouve à plus
basse latitude 161. On constate communément un effet
plus transitoire de la présence des matières organiques
dans le cas des pâturages permanents des régions tem
pérées. Des matières organiques s'y forment en quan
tités appréciables dans les couches superficielles du sol
et les végétaux y absorbent facilement le 1a1Cs avant
qu'il n'ait eu le temps de pénétrer dans les couches sous
jacentes plus minéralisées; on a montré que l'absorp
tion plus grande qui en résulte se prolonge durant un
à deux ans dans ces conditions 161, 163. Dans le rapport
de 1964, on a noté que le 1il7CS peut aussi pénétrer
facilement lorsque le sol est du type latéritique.

98. Dans son rapport de 1964, le Comité a examiné
un mécanisme spécial intervenant dans la chaine alimen
taire grâce auquel des quantités particulièrement élevées
de 1S7es sont transférées à l'homme à partir des lichens
par l'intermédiaire de la viande de renne ou de caribou
chez certains groupes de population vivant dans les
régions sud-arctiques. Les résultats d'une étude dé.
taillée du régime alimentaire des Lapons finlandais,
publiés récemment 166, montrent que 75 p. 100 environ



de la quantité totale de 187CS qu'ils absorbent pro
viennent de la viande de renne et des produits qui en
dérivent, tandis que le poisson et le lait contribuent
chacun pour Il à 12 p. 100. On a constaté depuis que
la contamination par d'autres radioéléments provenant
de la retombée, tels que 22Na et 55Fe, ou d'origine
naturelle (210pb et 210PO), est aussi particulièrement
importante en raison d'un mécanisme de transfert
semblable167-172.

99. Pendant la saison d'hiver, le renne et le caribou
se nourrissent principalement de lichen. En été, par
contre, ils consomment presque uniquement de l'herbe
et des espèces herbacées. Chez ces animaux, la
charge corporelle de 187CS présente, en conséquence,
une suite de variations saisonnières marquées, surtout
quelques années après celle où le dépôt a été maximal,
lorsque la concentration de 137CS dans l'herbe a diminué
alors qu'elle est restée élevée dans le lichen.

100. Le lichen dont se nourrissent le renne et le
caribou, capte presque entièrement le césium 137 déposé
par unité de surface du sol. On a montré que, chez les
animaux qui vivent sur les pâturages, la concentration
a augmenté jusqu'en 1965 proportionnellement à la con
tamination du lichen qui dépend étroitement du dépôt
accumulé de 1a7Cs (tableau XI). La contamination par
187CS devrait diminuer au cours des prochaines années,
l'intensité de la retombée ne devant plus être suffisante
pour compenser la perte de 1a7Cs par pâturage et, peut
être, par élution, Plusieurs estimations du taux d'élimi
nation total ont été publiées 178-175 et, bien qu'il existe
de grands écarts entre elles, il semble probable qu'au
moins 5 à 10 p. 100 de mcs sont éliminés chaque
année.

101. On a pu constater qu'il existe encore d'autres
mécanismes aboutissant à une contamination accrue des
aliments par 137CS aux latitudes septentrionales. Des
concentrations particulièrement grandes (10 nCi de
mcs par kg ou plus) ont été mesurées chez les poissons
d'eau douce de certains lacs scandinaves 176-178. Ce
phénomène a été expliqué par la faible teneur de l'eau
en minéraux, qui favorise l'absorption de 137CS et des
autres produits de fission. De même, certaines plantes
aquatiques, qui constituent parfois un élément impor
tant de l'alimentation du bétail de ces régions, pré
sentent des teneurs en 1a7Cs plus élevées que les espèces
végétales utilisées normalement pour le pâturage 179.

Métabolisme chez l'homme

102. L'étude du métabolisme du césium chez la
femme enceinte et chez le nouveau-né 180 montre que
le cycle de renouvellement de cet élément s'accélère au
cours de la grossesse et qu'en conséquence sa demi-vie
biologique est alors de l'ordre de 30 à 70 jours, tandis
qu'elle est de 70 à 140 jours d'ordinaire chez l'adulte.
Il ne semble pas que le placenta constitue une barrière
qui empêche le passage de 137CS dans l'organisme du
fœtus, car on a relevé des valeurs presque égales du
rapport 137Cs/poids chez le nouveau-né et chez la mère.

103. L'observation selon laquelle le renouvellement
de 137CS est en général plus rapide chez le jeune enfant
que chez l'adulte a été à nouveau confirmée: la demi
vie biologique au cours du premier mois de vie ne
serait que de 7 à 10 jours (Wilson et Spiers, cités par
Vennart 181) ou de 21 à 25 jours 180. Le fait que la
teneur en 137CS est plus basse chez l'enfant que chez
l'adulte s'explique à la fois par une absorption plus
faible et un renouvellement plus rapide de cet élément,
comme cela a été déjà indiqué dans le rapport de 1964.
Cette observation a été confirmée récemment par ana-
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lyse radiochimique des muscles striés d'êtres humains
appartenant à tous les groupes d'âges 182. La concen
tration de mCs par gramme de potassium était la plus
faible chez le mort-né et augmentait avec l'âge, attei
gnant les valeurs les plus élevées chez l'adulte.

104. Les données récentes sur la demi-vie biolo
gique, qui caractérise la rétention à long terme du
césium chez l'adulte 18S-188, concordent avec les rensei
gnements qui ont déjà été examinés dans le rapport de
1964 (tableau XII). Le fait que la demi-vie moyenne
est remarquablement plus courte chez les habitants de
certaines régions scandinaves a été attribué provisoire
ment à une absorption élevée de potassium 189 qui pour
rait accélérer le cycle de renouvellement du césium et
du potassium dans le corps.

105. La distribution de mcs dans les tissus de
l'homme a été étudiée par Nay et al. 190; ces auteurs
ont montré que la teneur de l'os compact et celle de la
moelle osseuse étaient vingt fois plus faibles que la
teneur des muscles striés. Cela signifie que la moelle
osseuse, les ostéocytes et les cellules tapissant les
cavités médullaires sont exposés à un débit de dose dû
au 137CS interne deux à trois fois plus faible que celui
que reçoit le tissu musculaire. Bien qu'il s'agisse de
données préliminaires, concernant uniquement les os
compacts et représentant peut-être des conditions non
stationnaires, elles suggèrent que, dans le cas de la
moelle osseuse et des cellules tapissant les os, on a pu
quelque peu surestimer dans le rapport de 1964 les
doses engagées dues au 187CS présent dans l'organisme.
Toutefois, les indications dont on dispose ne sont pas
assez convaincantes pour justifier une revision des fac
teurs relatifs au débit de dose utilisés pour estimer la
dose engagée. De toute façon, les changements n'au
raient qu'un effet minime sur la valeur de la dose
engagée totale, car la contribution de l'irradiation par
137CS interne est relativement faible.

106. La distribution de fréquence de la concen
tration de 137CS dans les tissus humains (muscles) a été
étudiée par Ellett et Brownell P! dont la conclusion
est que cette distribution est non normale et présente
une dissymétrie positive. En représentant leurs données
par une forme particulière de la fonction gamma, ces
auteurs ont estimé à 1,5 X 10-6 la probabilité pour
qu'un sujet présente une valeur trois fois plus grande
que la moyenne pour la population d'une localité donnée.

107. Yamagata et al. 192 ont procédé à des études
statiques et dynamiques de la distribution du cési~lm
en utilisant le sang humain. Lorsque la concentration
de 137CS dans l'alimentation varie lentement dans le
temps, celle dans le sang reflète la charge corporelle
totale de 137CS. En avril 1966 106, l'analyse d'échantillons
de sang complet, recueillis dans des zones urbaines
d'Extrême-Orient et de la région du Pacifique, a con
duit à des estimations de la charge corporelle al1ant de
56 pCiJg K à Rangoon (Birmanie) jusqu'à 110 pCiJg
K à Manille (Philippines) en avril.

Concentration d1t césium l S? dans les aliments

108. Dans l'hémisphère Nord, la concentration de
137es dans le lait en 1964 a été à peu près la même Ott

seulement légèrement plus grande qu'en 1963 (ta
bleau XIII). En 1965, les valeurs annuelles moyennes
ont été à quelques exceptions près nettement plus
faibles. La tendance dans le temps est représentée à
la figure 26. Dans l'hémisphère Sud (Australie, Nou
velle-Zélande), la concentration moyenne annuelle a
dépassé en 1964 les valeurs observées en 1963 et n'a
pas changé en 1965. Toutefois, en Nouvelle-Zélande et
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en Australie, les valeurs trimestrielles indiquaient une
nette diminution de la concentration à la fin de 1965
(fig. 26).

109. La tendance dans le temps de la concentration
de 137CS dans l'ensemble de l'alimentation a été, pour
l'essentiel, semblable à celle du lait, mais les renseigne
ments à ce sujet sont plus limités, particulièrement en
ce qui concerne la contamination en 1965 (ta
bleau XIV). Il existe cependant une corrélation bien
établie entre la concentration de mcs dans la viande
de bœuf et celle dans le lait, la valeur moyenne du
rapport

pei/kg (viande)
pCi/1 (lait)

étant égale à 4 environ 104-100 (fig. 27). La viande et le
lait constituant la principale source de 137CS dans l'ali
mentation, il est évident que les tendances de la con
tamination de celle-ci peuvent être convenablement
déduites des observations du lait seulement.

110. Pendant l'hiver de 1964-1965, on a mesuré
jusqu'à 100 nCi 137CS/kg dans la viande de renne.
D'après Liden 174, le coefficient de proportionnalité
entre les concentrations de 137CS dans le lichen frais et
dans la viande de renne fraîche, avait une valeur
moyenne de 49 ± 0,4 en Suède septentrionale.

Concentration dZI césium 137 dans l'organisme humain

111. Chez l'homme, la contamination par 137CS a
continué d'augmenter dans l'hémisphère Nord jusqu'au
milieu ou la fin de 1964, puis elle a diminué. Au début
de 1966, les valeurs de la concentration étaient de 30
à 40 p. 100 plus faibles que les valeurs maximales de
1964. Comme le montrent le tableau XV et la figure 28,
le rapport entre les valeurs les plus faibles (Japon) et
les plus élevées (France) signalées pour la zone tem
pérée nord, se trouvait entre y;; et YJ (à l'exception de
la Norvège où la pluviosité est particulièrement forte
et les conditions de pâturage très différentes).

112. Dans l'hémisphère Sud (Australie méri
dionale), la concentration a augmenté jusqu'à la fin de
1965 et semble diminuer depuis lors. Les valeurs les
plus élevées atteintes en Australie étaient égales à un
tiers environ de la concentration maximale moyenne en
1964 dans les régions normales de la zone tempérée de
l'hémisphère Nord (fig. 28).

113. Comme cela a été déjà mentionné dans le rap
port de 1964, les valeurs observées en Norvège, et
particulièrement sur la côte ouest, ont été beaucoup
plus élevées que celles que l'on trouve normalement à
ces latitudes (en raison des facteurs mentionnés au
paragraphe 111).

114. La concentration de 137CS dans l'organisme
humain a également augmenté jusqu'en 1965 dans la
plupart des régions où ce radioélément suit la chaîne
alimentaire lichen-renne-homme, c'est-à-dire en Laponie
finlandaise, en Laponie suédoise et dans l'extrême-nord
de l'URSS. Une certaine diminution a été cependant
signalée en Alaska. Pour les raisons qui sont exposées
au paragraphe 100, on s'attendait 173-174 à ce que la
contamination de l'organisme humain dans ces régions
soit. en 1966. égale ou légèrement inférieure à ce qu'elle
étai t en 1965. Cette prévision est confirmée par les
données obtenues pour les Lapons de Finlande (voir
tableau XV), qui témoignent d'une légère diminution
de la concentration de 137CS dans le corps (de 5 à
10 p. 100 environ) entre avril 1965 et mars et avril
1966.
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Relations quantitat'ives entre le dépôt de césium 137
et la contamination du lait

115. L'étude de la relation entre l'intensité de la
retombée et le dépôt cumulé total de mcs dans le sol,
d'une part, et la contamination du lait, d'autre part,
s'est poursuivie au Royaume-Uni 160 et en Suède 190.
0!1 a ainsi montré, au Royaume-Uni, que la teneur du
lait en 137CS dépendait principalement, jusqu'ici, de
l'intensité du dépôt en cours et de celle qui a été
observée pendant le deuxième semestre de l'année pré
cédente, ~e.10n les estimations fondées sur des expé
riences utilisant des traceurs, le dépôt cumulé au sol
n'a pas contribué jusqu'ici pour plus de 1 p. 100 environ
de la concentration totale de mes dans le lait. Aussi,
dans les conditions qui ont régné jusqu'ici, l'absorption
à partir du dépôt accumulé peut-elle être négligée. En
Suède, le transfert dans le lait de 181CS à partir du
dépôt de l'année en cours et de celui de l'année précé
dente atteint à peu près le double 104 de celui qui a été
estimé au Royaume-Uni 160.

Relations quantitatives entre le dépôt de césium 137
et la charge corporelle chez l'hotnme

116. Dans le rapport de 1964, on a formulé, pour
calculer la close engagée, une relation empirique entre
l'intensité du dépôt de la retombée et la concentration
de 137CS chez l'homme. Le l'apport 137Cs/K (Q) chez
l'homme y était relié à la retombée de l'année en cours
et au dépôt cumulé pendant les 24 mois précédents
par la formule:

où:
Q =concentration moyenne annuelle de 137CS chez

l'homme, en pCi 137Cs/gK,
F,. = intensité de la retombée de 137CS au cours d'une

période donnée de 12 mois, en mCi/km:!,
F 2c = quantité totale de 137CS accumulée au cours des

deux années précédentes, en mCi/km2,

P r et P 2c = coefficients de proportionnalité.

117. Les coefficients de proportionnalité ont été
revus sur la base des résultats d'études fournis par
l'Allemagne, la Belgique, les Etats-Unis d'Amérique,
le Royaume-Uni et la Suède. Les valeurs qui en ré
sultent P~ = 2,5 et P2c = 4,0 sont plus grandes que
celles qui ont été utilisées dans le rapport de 1964;
cela est dû à l'inclusion de données sur la Suède 1940,
où ces coefficients ont des valeurs voisines du double
de ce qu'ils sont dans les autres pays. Comme les ren
seignements dont on dispose à présent semblent indi
quer que les valeurs semblables à celles trouvées en
Scandinavie n'intéressent probablement qu'une faible
fraction de la population mondiale, l'emploi des valeurs
mentionnées ci-dessus pour les coefficients pourrait
conduire à surestimer les conditions relatives à l'en
semble du globe. Il n'a pas été tenu compte de la
contribution du dépôt cumulé de mcs dans le sol, que
l'on prévoit être faible, puisque son effet devrait être
très léger par rapport aux autres sources d'incertitude.

IODE 131

118. L'iode 131 a été décelé dans l'eau de pluie et
dans l'air au Japon 107,198 après les essais nucléaires
effectués dans l'atmosphère en Asie centrale en 1964
et 1965. La concentration moyenne de 131I dans le lait
au Japon 100, 200 était de ]'ordre de 100 pCijl, entre le
18 octobre et le 12 novembre 1964, et à peu près égale
pendant une semaine en mai 1965. Au Canada 151 et en
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Figure 29. Tendances dans le temps de la concentration du carbone 14 en Scandinavie, 1963 et 1964210

cifique de HC est demeurée presque inchangée depuis
la période précédant les essais nucléaires, l'activité
spécifique de HC dans les tissus de l'organisme humain
suit celle de l'air avec un retard de l'ordre de un à
deux ans. Jusqu'en 1964, la concentration de He chez
les sujets vivant dans l'hémisphère Sud a peu augmenté
par rapport à ce qu'elle était avant les essais (avant
1952), ce qui concorde avec la faible augmentation de
l'activité spécifique de HC dans l'air dans cet hémi
sphère. Les résultats de mesures de l'activité de He
dans divers matériaux biologiques sont présentés dans
le tableau XVI et dans la figure 29.

RADIOÉLÉMENTS DANS LES VOIES RESPIRATOIRES

123. De nouvelles données ont été publiées, après
celles dont le rapport de 1964 fait l'examen, au suj et
de la contamination des voies respiratoires de l'homme
par les produits de fission provenant des essais nu
cléaires. C'est ainsi que Rundo et Newton212 ont signalé
pour 95Zr +95Nb des valeurs qui se trouvent dans
l'intervalle 79-161 pCi pour 1962 et 1963, en Angle
terre, tandis que Wrenn et al. 213 indiquaient 210 à
460 pCi pour l'appareil respiratoire de sujets décédés
aux Etats-Unis d'Amérique dans la première moitié
de 1963. Si l'on admet une distribution homogène du
radioélément, cela signifierait qu'à contamination cons
tante, le débit de dose est de quelques millirads par an.
Toutefois, la concentration de 052r + 05Nb dans l'air
a été 100 fois plus faible pendant la période de
1963-1965.

124. Une étude de la contamination par 144Ce des
voies respiratoires chez l'homme a montré 214 que la
charge annuelle moyenne des poumons a été de 105,
160, 268 et 182 pCi de 144Ce en 1961, 1962, 1963 et
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République arabe unie 201, à la fin de 1964, ainsi qu'aux
Etats-Unis 152 et en Israël 20, 242, à la fin de mai et début
de juin 1965, l'iode 131 n'a été trouvé dans le lait qu'à
l'état de traces. On a en outre constaté au Japon la
présence de 1311 dans la thyroïde de l'homme (0,02 à
1,3 pCijg de tissu frais) 202 et dans l'urine 203, en
octobre et novembre 1964.

AUTRES RADIOÉLÉMENTS

119. Du fer 55 a été décelé dans les aliments, chez
le bétail et chez l'homme 107,172. Le fer 55' émet des
rayons X de faible énergie par capture d'électrons et
au niveau actuel de contamination, la dose d'irradiation
de l'organisme humain imputable à ce radioélément
est insignifiante.

120. Le sodium 22 a été dosé dans l'eau de pluie,
l'herbe et les aliments 168,204,205. On a également décelé
ce radioélément par comptage anthroporadiométrique
chez les Esquimaux de l'Alaska 108. Les sources qui
introduisent 22Na et 187Cs dans l'alimentation de
l'homme sont semblables. Jusqu'ici, l'activité de 22Na
ne dépasse pas quelques centièmes de celle de 137CS.

121. La présence de 54Mn a été décelée dans l'ali
mentation de l'homme 200,207, mais on n'a pas signalé
de cas où ce radioélément aurait été observé dans
J'organisme humain, si ce n'est peut-être sons forme
de traces décelées à l'autopsie dans le foie 20B. La dose
d'irradiation due aux deux éléments, 22Na et 54Mn,
peut être négligée à l'heure actuelle.

122. Trois études récentes 200"211 ont confirmé les
prévisions selon lesquelles l'activité spécifique de 14C
dans les aliments à base de végétaux et dans le lait suit,
avec un faible retard, celle dans l'air troposphérique.
A l'exception des cartilages d'adultes, olt l'activité spé-
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1964, respectivement. Ces auteurs ont calculé pour la
période étudiée le débit de. dose annue! .moyen a~quel
est exposé l'ensemble des tissus pulmonaires du fait de
1HCe et de tous les autres produits de fission; ils ont
obtenu la valeur de 24 mrad/an, JO p. 100 de la popu
lation étant exposée à plus de 43 mrad/an. Etant donné
les hypothèses adoptées par les auteurs, cette estimation
peut être considérée comme une limite supérieure pos
sible du débit de dose.

125. La concentration de 141Ce dans les ganglions
lymphatiques bronchiques et la dose résultante semblent
être dix fois plus grandes qne celles que l'on relève
pour l'ensemble du système respiratoire 214. On a obtenu
la même proportion pour les concentrations et, par
conséquent, pour les doses imputables aux autres radio
éléments qui sont retenus dans les voies respiratoires
et qui présentent une affinité semblable pour le tissu
lymphatique (par exemple, 230PU).

C'est le chiffre qui sera utilisé pour estimer la dose
engagée du 90ST. Il s'écarte quelque peu de la valeur
obtenue dans le rapport de 1964 (31,7 mCi/km2) du
fait que l'estimation de la réserve mondiale de 0051'

a été revue.
129. Le dépôt de césium 137 est tiré du dépôt de

strontium 90 à l'aide du rapport 187Cs/o05r = 1,6. Ce
rapport est représentatif pour des mesures effectuées
en divers lieux, comme le montre le tableau II. Le
dépôt intégré total prévu de 181CS est donc de 20,5 MCi.
A partir de ce chiffre, on calcule le dépôt prévu pour
chacun des hémisphères à l'aide du rapport des dépôts
cumulés estimé de chacun des hémisphères en janvier
1966 (tableau V). On obtient ainsi 16,3 MCi pour
le dépôt intégré de mcs dans l'hémisphère Nord
(0°_80 0 N) et 4,2 MCi dans l'hémisphère Sud
(0°_50° Sud) ce qui correspond à 64,5 mCi/km2 et
21,4 mCi/km2 respectivement.

DÉBITS DE DOSE EXTERNE

130. Les valeurs du débit de dose externe dû à
l'ensemble des produits de fission déposés peuvent être
déterminées par des mesures à l'aide de chambres
d'ionisation, en transformant directement en débit de
dose les résultats obtenus par spectroscopie gamma
sur le terrain, ou en calculant les débits à partir
de mesures de la radioactivité de carottes de
sol 18, 346,340-364. L'accord est raisonnable entre les
résultats fournis par ces deux méthodes différentes.

131. La figure 30 représente les doses gamma
externes dans l'air, mesurées à l'air libre, 1 mau-dessus
du sol à Grove, Berkshire, au Royaume-Uni 316 et à
Chiba, au Japon 31. Ces doses ont été obtenues en sous
trayant du débit de doses mesurées le fond naturel
constant. Les débits de dose nets dus à la retombée
comprennent donc une erreur liée aux fluctuations du
fond ambiant, fluctuations qui peuvent être considé
rables, notamment lorsqu'une couverture de neige
réduit le rayonnement émis par le sol pendant l'hiver.
On peut le voir sur la figure 31, qui donne le débit total
d'exposition externe en Suède centrale pendant les
années 1962-1965 348.

132. A Argonne (Illinois, Etats-Unis d'Amérique)
la dose due à la retombée a été calculée à partir d'ana
lyses spectrométriques de carottes de sol 23, 74, SfiS. En
1963, le débit de dose dû à la retombée atteignait
30 p. 100 de l'irradiation naturelle externe 351. 353, 85C.
Sa contribution a diminué en 1964 du fait de la dé
croissance radioactive de 052 1', 144Ce et 106Ru. Les débits
de dose mesurés en 1965, dus principalement au 137CS
déposé, étaient légèrement inférieurs à ceux de 1964.

133. En comparant les résultats de mesures du débit
de dose effectuées sur le terrain avec ceux des calculs
fondés sur les renseignements relatifs au dépôt à
Westwood (New Jersey, Etats-Unis) Beck 364 est
parvenu à la conclusion que l'accord le meilleur dans
le cas de mcs était obtenu en supposant une décrois
sance exponentielle de l'activité en fonction de la pro
fondeur caractérisée par une longueur de relaxation de
3 cm. Les courbes déterminées d'après les mesures
faites dans le sol témoignent toujours d'une certaine
pénétration de la retombée déposée, pénétration qui
dépend du type du sol, des conditions climatiques et de
l'évolution antérieure de la retombée 3C5-360. Avec cette
distribution exponentielle dans le sol, le facteur de
conversion pour le calcul de la dose gamma doit être
de 0,034 mmd/an par mCijkm2 de I37CS déposé. Dans
une étude semblable effectuée an Japon, on a trouvé
0,050 mrad/an par mCijkm2 370. Dans la suite du
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126. Dans la présente annexe, la plupart des doses
sont exprimées sous la forme de doses engagées. Aux
fins du présent rapport, la dose engagée pour un tissu
donné est définie comme l'intégrale sur un temps infini
des débits de dose moyens pour la population mondiale,
résultant d'une pratique déterminée, par exemple une
série donnée d'explosions nucléaires. L'irradiation pro
prement dite peut s'étendre sur de nombreuses années
après les explosions et peut être subie par des individus
qui n'étaient pas nés au moment de ces explosions
(rapport de 1964, annexe A, paragraphe 147).

127. Cette notion a été utilisée parce qu'elle devait
permettre de calculer le nombre total probable d'in
dividus chez qui se manifesteront ultérieurement cer
tains effets de l'irradiation du fait d'une série donnée
d'essais, à la condition d'avoir des valeurs acceptables
et bien connues pour la dimension de la population à
laquelle s'applique la dose engagée et pour les coeffi
cients de proportionnalité caractérisant une relation
dose-effet linéaire et sans seuil. Le nombre des individus
intéressés serait alors simplement le produit des trois
grandeurs: dimension de la population, coefficient de
proportionnalité et dose engagée. On trouvera un
exposé plus détaillé de la méthode générale de calcul
aux paragraphes 147 à 155 de l'annexe A du rapport
de 1964.

128. Pour estimer les doses engagées, la valeur des
dépôts accumulés de strontium 90 pour le monde entier,
non corrigée pour la décroissance radioactive, est
obtenue à partir des valeurs du dépôt annuel jusqu'à
la fin de 1965 données dans le tableau I et du dépôt
accumulé avant 1958 que l'on suppose égal à 2 MCi.
Les résultats fournis par les réseaux de mesures des
Etats-Unis d'Amérique et du Royaume-Uni, pondérés
s~lol1 le nombre de stations de prélèvement dans chaque
reseau, donnent une valeur totale de 12 MCi. Les esti
mations du dépôt futur sont fondées sur ]a valeur de
la réserve stratosphérique qui était de 0,8 MCi de
strontium 90 en janvier J966 (tableau V) et sur un
temps de séjour moyen de 14 mois. Si l'on tient compte,
comme clans les rapports précédents du Comité, du fait
que plus de 97 p. 100 de l'ensemble du dépôt retombent
sur la surface du globe située entre 80° Narc! et
500 Sud (448 X 10° km2)C5, on obtient pour la valeur

moyenne du dépôt probable: ~,;:8 - 28,6 mCi/km2.

m. - Doses provenant de la contamination ex
terne et de la contamination interne
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Figure 30. Intensité de l'irradiation gamma externe due à la retombée, 1962-1966 3 1, 346, 841

présent rapport, on utilisera pour les calculs la valeur
'0,040 mrad/an par mCi/km2 •

134. Dans les rapports de 1962 et 1964, on a utilisé
une valeur plus élevée (0,12 mrad Zan par mCi/km2

)

du coefficient de conversion. Cette valeur a été obtenue
en partant de l'hypothèse que le césium 137 se dépose
sur un plan infini. Dans l'estimation des closes engagées,
l'effet de ce coefficient de conversion plus grand était
annulé du fait que l'on supposait que l37CS était éliminé
du sol avec une demi-vie effective de quatorze années;
par contre, les calculs fondés sur une distribution expo
nentielle ne font intervenir que l'élimination par désin
tégration radioactive (vie moyenne de 43 ans). Ces
-deux méthodes conduisent donc à des valeurs numé
riques à peu près égales de l'estimation de la dose
engagée externe due à l37CS, mais la valeur discutée au
paragraphe précédent est probablement plus proche de
la réalité actuellement et sera adoptée dans ce qui suit.

135. En calculant la dose engagée et externe de
l87CS à partir des valeurs du dépôt intégré prévu par
unité de surface dans chacun des hémisphères, tel qu'il
est défini dans le paragraphe 129, avec un coefficient
relatif au débit de dose de 0,04 mracl/an par mCi de
l37Cs/km2 , une vie moyenne physique de 43 ans et
des facteurs géographiques de 1,2 et 1,0 (rapport de
1964, annexe A, par. 147-155) on obtient 133 et
36,8 mrads pour l'hémisphère Nord et l'hémisphère Sud
respectivement. Ces chiffres, pondérés selon la dimen
sion relative des populations intéressées (91 p. 100 dans
l'hémisphère Nord), donnent une dose engagée externe
mondiale de 124 mrads. En utilisant pour les effets de
protection combinée des constructions et des tissus du
corps le coefficient de réduction de la dose 0,2 qui a été

utilisé dans les rapports antérieurs, on obtient finale
ment une estimation de la dose engagée externe due
à mcs de 25 mrads, alors que la valeur indiquée dans
le rapport de 1964 était de 29 mrads.

136. Dans le cas des radioéléments à vie courte tels
que 95Zr, looRu et 144Ce, la prise en considération de
l'irrégularité du sol impliquerait une réduction de
moitié du débit de dose estimé à partir des valeurs
du dépôt en supposant que ces radioéléments cons
tituent une source plane infinie 371. La réduction de
près de deux tiers du débit de close relatif à un inter
valle de temps prolongé telle qu'elle a été proposée
pour l37CS serait trop élevée dans le cas des radio
éléments à vie courte puisqu'ils peuvent se désintégrer
avant d'avoir subi une redistribution suffisante j us
qu'aux couches profondes du sol.

137. Dans le rapport de 1962, les closes engagées
dues aux radioéléments à vie courte ont été estimées
d'après les résultats de mesures effectives de la dose
externe dont on avait soustrait la contribution estimée
de mcs. En 1964, on a utilisé la même méthode, sauf
pour la fraction de la dose engagée due aux radio
éléments à vie courte qui n'a pas encore été reçue et
dont la valeur a été estimée d'après celle du dépôt.
On peut appliquer le coefficient mentionné dans les
paragraphes précédents aussi à cette fraction; elle
représente alors 5 et non 10 mrads, D'autre part, les
valeurs mesurées du débit de dose externe due aux
radioéléments à vie courte peuvent être quelque peu
augmentées, maintenant que l'on dispose de nouvelles
estimations du dépôt de l37es; on obtient ainsi 109
au lieu de 92 mrads. Si l'on y ajoute les 5 mrads
calculés ci-dessus, on obtient une dose engagée totale
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de 114 mrads au lieu des 104 mrads obtenus en 1964.
Compte tenu des coefficients combinant les effets de
protection des bâtiments et l'effet d'écran du corps
(0,2) la dose engagée estimée due aux radioéléme~ts
à vie courte atteint 23 mrads; cette quantité a été main
tenant reçue presque dans sa totalité.

DOSES INTERNES

Strontium 90

138. On calcule la dose engagée 15 pour l'ensemble
de la population mondiale, applicable au strontium 90,
à l'aide de la formule établie par Lindell 845, en l'utili
sant comme dans le rapport de 1964 (annexe A,
par. 171):

où D est la dose engagée en mrads : P", le coefficient
d'accroissement cie la dose; () la constante du débit de
dose dans les os (mradjan par pci de oOSr/g Ca);
c(t) =Rü X CCt) = rapport du strontium 90 au cal
cium déposés au temps t dans les minéraux des os (on
prend ici un RO os/alimentation égal à 0,25).

139. Comme dans les rapports précédents, le rapport
intégré oOSr/Ca dans l'alimentation est calculé en tenant
compte des différences qui existent entre les types de
contamination de trois grandes catégories de régimes
alimentaires. Le régime alimentaire du type I est celui
où les principales sources de calcium sont le lait et les
autres produits laitiers. On le trouve généralement chez
les habitants de l'Amérique du Nord et de l'Amérique
du Sud, de l'Europe et de l'Océanie. Le régime alimen
taire du type II prédomine au Moyen-Orient et en Inde
où le lait fournit moins de la moitié de la quantité totale
de calcium absorbé. Dans le régime du type III, carac-

S+ '"
D = OF", _", c(t1dt (1)
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téristique du Japon et de 1'.Extrême-Orient, l~ lait ne
constitue qu'une source peu Importante du calcium total
absorbé.

140. L'estimation de la valeur moyenne du rapport
strontium 90/calcium dans l'alimentation repose sur
la relation:

C(t) = PdFd(t) + p,Fr(t), en pCi90Sr/g Ca (2)

où Fd(t) est le dépôt accumulé moyen de strontium 90
(mCi/km2 ) et Fr(t) l'intensité annuelle moyenne de la
retombée au temps t (mCi/km2 par an); Pd et Pr sont
les coefficients de proportionnalité mentionnés aux
paragraphes 89-91. On peut montrer (rapport de 1964,
annexe A, par. 167) que l'intégrale sur un temps
infini du rapport strontium 90/calcium dans l'ensemble
de l'alimentation peut être exprimé au moyen de la vie
moyenne effective, Tm, du strontium 90 dans le sol (en
année), des coefficients de proportionnalité Pd et Pt' et
du dépôt intégré de DOSr par unité de surface, F, de
la façon suivante:

So"'C(t)dt = (pllTm+ Pr)F, en pCi-ans DOSr/g Ca (3)

141. Les rapports 90SrjCa intégrés obtenus au
moyen de l'équation (3) pour chacun des types de
régime alimentaire peuvent être combinés au moyen
cle coefficients cie pondération appropriés de façon à
tenir compte des différences de dimension entre les
populations représentées clans chaque catégorie de
régime alimentaire et des différences qui existent entre
les valeurs du dépôt de la retombée sur des régions à
types de régime alimentaire différents. Ces coefficients
de pondération (2) ont été calculés dans le rapport
de 1962 (annexe F III, tableau VIII); ils sont pré
sentés dans le tableau ci-dessous avec les coefficients
Pd et Pl' correspondants utilisés clans l'équation (3).



1. . , , , , , , . , . . . . . 0,4 1,3 0,7

II. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 0,6 2,6 O,S

III. . . . . . . .. ,....................... 0,7 2,0 0,7

142. En admettant qu'il se perd annuellement
2 p. 100 de strontium 90 du sol par lessivage, etc.
(par. 94), la vie moyenne effective du strontium 90
dans le sol (T".) est de 21 ans (comme dans le rapport

»

Type de régime
alimentaire z de 1964). Le dépôt intégré de strontium 90 par unité

de surface (F) est actuellement estimé à 28,6 mCijkm2

(par. 128). En introduisant successivement dans l'équa
tion (3) les valeurs de Pd. et Pr pour chacun des types
de régime alimentaire et celles du dépôt intégré de
strontium 90 puis en ajoutant les contributions de
chacun des types de régime alimentaire, pondérées au
moyen des coefficients Z, on obtient pour la quantité
moyenne mondiale intégrée de strontium 90 absorbé
avec les aliments:

(21 X 0,4 + 1,3) X 28,6 X 0,7 + (21 X 0,6 + 2,6) X 28,6 X 0,5 + (21 X 0,7 + 2,0) X 28,6 X 0,7= 746 pCi-ans de oOSr par g Ca.

Ces teneurs intégrées moyennes de l'alimentation,
multipliées par le RO (0,25) donnent la contamination
intégrée moyenne dans les os.

f+ '" c(t)dt = 186 pCi-ans de strontium 90
-.., par gramme de calcium.

143. Les renseignements recueillis depuis la publi
cation du dernier rapport ne justifient pas une modi-
fication des paramètres Fm et 0 utilisés dans l'équation
(1) qui relie la valeur du rapport intégré strontium
9O/calcium (alimentation) à la dose engagée. C'est
pourquoi on conserve ici les coefficients utilisés dans
le rapport précédent (Fm =0,6; 0 = 1,4 et 0,7 mrad/
an par pei oOSr/gCa pour les cellules tapissant la
surface des os et pour la moelle osseuse respective
ment). Ainsi les doses engagées dues à 90 Sr sont:

i5= 1,4 X 0,6 X 186 = 156 mrads aux cellules tapis-
sant tes surfaces des os

ï5 = 0,7 X 0,6 X 186 = 78 mrads à la moelle osseuse.

Césium 137

144. La méthode de calcul de la dose engagée résul
tant de l'irradiation interne par le césium 137 est la
même que celle qui a été utilisée dans le rapport de
1964 du Comité. On admet que la valeur annuelle
moyenne du rapport césium 137/potassium dans l'orga
nisme (Qi) peut être reliée au dépôt de césium 137 par
la formule du paragraphe 116, en donnant au coefficient
de proportionnalité les valeurs P, = 2,5 et P2a = 4,0.
Dans ces conditions, la charge corporelle totale intégrée
dans l'hémisphère Nord (Qn) est donnée par:

'" '"o,= ~ QI = (P r +2P2a) l fi = (P r +2P2a) Fee
1=1 1=1

où Fee est le dépôt total prévu de césium 137 (mCi/
km") dans l'hémisphère Nord. La charge corporelle totale
intégrée pour l'hémisphère Sud (Qs) se calcule de ma
nière analogue. La valeur estimée du dépôt total prévu de
césium 137 par unité de surface, calculée au para
graphe 129, était de 64,5 et 21,4 mCi/km2 dans l'hé
misphère Nord et dans l'hémisphère Sud respective
ment, ce qui donne Qn = 677 et Q. 225 pCi-ans de
césium 137 par gramme de potassium.

145. La valeur moyenne mondiale de la charge cor
porelle intégrée (Q) s'obtient en pondérant les valeurs
correspondant à chacun des deux hémisphères selon la
population (91 et 9 p. 100 respectivement) et en corri
geant à l'aide des facteurs géographiques 1,2 et 1,0
pour tenir compte des différences dans le dépôt de la
retombée.
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Q = (677 X 0,91 X 1,2) + (225 X 0,09 X 1,0)= 760 pCi-ans de mcs par g K.

Si l'on utilise les mêmes coefficients relatifs aux débits
de doses que dans le rapport de 1964 (0,02 mrad/an
par pCi 137CS/g K) et si l'on admet que mcs est
distribué à peu près uniformément dans les tissus, cette
charge correspond à une dose de 15 mracls reçue par
les gonades, la moelle osseuse et les cellules tapissant
la surface interne des os.

Strontium 89, baryttm140 et iode 131

146. Comme il ne s'est pas déposé de quantités
appréciables de strontium 89, baryum 140 et iode 131
depuis que le Comité a rédigé son rapport en 1964,
il n'y a pas lieu d'augmenter les valeurs estimées de
la dose due à ces radioéléments qui avaient été obtenues
alors.

Carbone 14
147. Les résultats concernant le carbone 14 ont

suivi jusqu'ici fidèlement les prévisions indiquées dans
le rapport de 1964 et il n'est pas nécessaire de réévaluer
la dose engagée correspondante. En l'an 2000, les doses
reçues par la moelle osseuse et les gonades atteindront
chacune 13 mrads et celles qui intéressent les cellules
tapissant la surface interne des os 20 mrads, ce qui
représente 7 p. 100 environ de la dose totale engagée
due au carbone 14.

CONCLUSIONS

148. Les valeurs des doses engagées qui seront
reçues par la population mondiale jusqu'en l'an 2000,
du fait de la radioactivité libérée dans l'atmosphère à
la suite des explosions nucléaires effectuées jusqu'à la
fin de 1965, sont groupées dans le tableau XVII. Elles
sont indiquées pour des tissus particuliers et corres
pondent aux plus importantes des substances radio
actives introduites dans le milieu ambiant par les essais
nucléaires.

149. Les différences que l'on peut constater entre
ces valeurs et celles qui ont été estimées en 1964 sont
dues à de faibles modifications des facteurs numériques
utilisés dans les calculs. Elles ne sont pas le résultat
d'un changement fondamental de méthode. Le rayonne
ment externe contribue pour deux tiers environ à la
dose totale reçue par les gonades et pour un cinquième
seulement à celle qui est reçue par les cellules tapissant
la surface des os; la moelle osseuse occupe à cet égard
une position intermédiaire. L'apport des essais de 1964
et de 1965, augmenté de celui de la combustion de la
source d'énergie au plutonium 238, à la close engagée
totale pour la population mondiale' est négligeable. On
ne dispose pas de renseignements qui permettent d'éva
luer l'irradiation à laquelle ont été exposés les groupes
de population vivant au voisinage des sites cl'essais.



150. Les valeurs obtenues pour les doses engagées
sont fondées sur un certain nombre d'hypothèses et sur
des mesures qui peuvent ne pas être entièrement repré
sentatives de la situation mondiale dans son ensemble,
et, de ce fait, sont entachées d'incertitudes qui ont fait
l'objet de discussions dans les sections ci-dessus de la
présente annexe. Les valeurs indiquées dans le ta
bleau XVII doivent être considérées comme repré
sentant plus vraisemblablement des surestimations que
des sous-estimations des doses engagées réelles.

151. On peut exprimer les doses engagées en tant
que telles d'une autre façon, comme dans le rapport
de 1964, c'est-à-dire en donnant l'intervalle de temps
au cours duquel le rayonnement naturel devrait être
doublé pour qu'il en résulte une augmentation de la
dose égale à la dose engagée. Pour tous les essais
effectués jusqu'à la fin de 1965, ces intervalles de temps
sont d'environ trois quart d'année dans le cas des
gonades, deux ans et demi dans celui des cellules tapis
sant la surface des os et un an et demi dans celui de
la moelle osseuse.

TABLEAU 1. - DÉPÔT MONDIAL DE STRONTIUM 90 (MÉGACURIES) 17,03,05,08

DéPôt cnmulé •Dépôt an",..1

Réseaw des Résea" d"
Afl.n~c Btots-Unis Royatttnc.Um"

1957 ............. 0,66
1958 ............. 0,90 0,84
1959 •. 4"., •. , ••• 1,13 1,46
1960 ...... ' ...... 0,38 0,40
1961 •• 4""."'" 0,46 0,56
1962 ............. 1,53 2,01
1963 •• 4 •••••••••• 2,59 2,87
1964 ............. 1,84 2,20
1965 .... , ... , .. , . 1,0 1,1

~ Corrigé pour la décroissance radioactive.

Réseau des
Etats-Unis

2,0
2,84
3,89
4,17
4,52
5,93
8,35
9,95

10,7

Réseau, dtt.
ROjlaume-Uui

2,1
2,89
4,28
4,58
5,02
6,90
9,61

11,58
12,4

T AllLEAU II. - QUELQUES VALEURS MOYENNES DU RAPPORT CÉSIUM 137/sTRONTIUM 90 a

Type d'échantillon 1963 1964 1965

DÉPÔT

Argentine 215 ................ , .. _ ......... 1,7 (12) 1,7 (12)
Australie 103, 104 ............... , .......... 1,7
Canada ~1, 90 .............................. 1,8 (144) 1,7 (288) 1,6 (288)
Finlande :J10 .............................. 1,6 (204) 1,6 (204)
Japon 31, 100 .. - .............. -............ 1,4 (144) 1,6 (144)
Nouvelle-Zélande 24 .................. " ... 1,7 (14) 1,8 (17)
Union des Répu bliques socialistes

soviétiques 217 ........ , ......... , ....... 1,9 1,5
République arabe unie 1GO .................. 1,5
Royaume-Uni 17,72 .................... , '" 1,5 (28) 1,5 (14)
Etats-Unis 22 \) .. , .. , ...................... 1,6 (23) 1,3 (12)

AIR EN SURFACE

Union des Républiques socialistes
soviétiques 217 ..................... 1,4 1,4

Royaume-Uni 17, 72

Chillon, Berkshire ...................... 1,7 (12) 1,7 (12) 1,7 (6)
Réseau des Etats-Unis 50, 62, 00,218,210 .....

Hémisphère Nord ....................... 1,3 (98) 1,4 (107) 1,4 (75)
Hémisphère Sud .... ,., ...... , ... , ...... 1,5 (78) 1,4 (83) 1,4 (40)

STRATOSPHÈRE

Hémisphère N Nd (15-21 km) GO, 00, 62,218 ..

Hémisphère Sud (15-21 km) .
Hémisphère Nord (22-34 km) 40, 62,218,220

64Ç

S (22-34 km) .

1,7 (38)
1,5 (11)
1,5 (48)
1,5 (35)

1,6 (14)
1,5 (8)
1,5 (47)
1,4 (37)

1,4 (8)
1,3 (4)
1,5 (50)
1,4 (23)

n L~s c~lîffres er;tre parenthèses indiquent le nombre d'échantillons.
bD après les résultats concernant uniquement les villes de New York (N.Y.) et de

Westwood (N.J.).



TABLEAU VI. - RÉSERVE MONDIALE DE CARDONE 14 EXCÉDENTAIRE 62.64

T ADLEAU V. - RÉSERVE MONDIALE DE STRONTIUM 90 (MÉGACURIES) 61,B2,<l5,86

(10 27 atomes)

5
3

38
81
24

0,30
0,11
0,11
0,07
0,01

8,8 8,5
5,5 s.e

28,1 28,5

Concentration
moyenne Nombre

(PCi/lit"e) d'écMntilions

Janvier 1966
JlI.illet 1965 çuatewrs estimées)

Mer Baltique ' .
Mer Rouge .
Océan Indien .

Océan Atlantique - hémisphère Nord
Océan Atlantique - hémisphère Sud

2
1
2

42
24
41

Nombre
d'éehantil101lS

0,26
0,20
0,20
0,23
0,08
0,26

13,5 17,0 18,9 21,7 24,4 27,2

16,0 19,3 24,9 26,4 29,8 33,3

68,9-71,4 69,7-72,0 68,0-72,0 63,2-67,9 66,8-72,2 69,2-75,3

75

Concentration
moyenne

(pCi/litre)

Année Voleur HJoyelUte VaJe1Lrs extrê-mes Nombre
de P"élèvement (pCi/litre) (pCi/lilre) d'éc/l<H'ti/loHS Références

1960-1961 .............. 0,07 0,03-0,14 81 125
1962 ................... 0,10 0,05-0,15 6 113,118
1963 ........ , .......... 0,15 0,06-0,30 27 112,115
1964 ' ......... , .. , ..... 0,18 0,09-0,26 19 115
1965 (j anvier-j uin) .. , .. 0,14 0,07-0,19 20 115

Mer de Chine méridionale .
Mer du Japon .
Mer de Soulou .
Océan Pacifique - hémisphère Nord
Océan Pacifique - hémisphère Sud ..
Mer Noire .

TADLEAU IV. - STRONTIUM 90 DANS LES EAUX DE SURFACE DE L'ATLANTIQUE NORD (1960-1965)

TABLEAU III. - STRONTIUM 90 DANS LES EAUX DE SURFACE DES MERS ET DES OCÉANS EN 1960-1961

(D'après la référence 125)

Iwillut 1963 Janvier 1964 Juil/et 1964 Icwoier 1965

STRATOSl'HÈRE
Hémisphère Nord . . . . . . . . . 24,2 20,3 13,4 10,2
Hémisphère Sud . . .............. 5,9 5,3 5,8 5,4

TROPOSPHÈRE .. 25,3 27,1 29,9 25,9

ACCUMULATION DANS LES OCÉANS
Dans les hypothèses:
20 p. 100 par an d'origine

troposphérique , .
25 p. 100 par an d'origine

troposphérique .

TOTAL

Janvier
Mai Ma; Avril Jauvie" Septembre Janvier Janvier 1966
1960 1961 1962 1963 1963 1964 1965 (eslimations)

STRATOSPHÈRE
Hémisphère Nord ...... , ......... 0,50 0,34 2,1 6,2 4,1 3,1 1,10 0,45
Hémisphère Sud .................. 0,44 0,38 0,7 0,8 1,0 0,9 0,54 0,35

-- ~ --
Total dans la stratosphère 0,94 0,72 2,8 7,0 5,1 4,0 1,64 0,80

TROPOSPHÈRE
Hémisphère Nord ................ 0,05 0,04 0,03 0,24 0,19 0,24 0,08 0,06
Hémisphère Sud .................. 0,01 0,01 0,02 0,03 0,03 0,02 0,04 0,04-- -- -- --- --

Total dans la troposphère 0,06 0,05 0,05 0,27 0,22 0,26 0,12 0,10

DÉPÔT MONDIAL CUMULATIF Il b c

Hémisphère Nord ...... , .... , .... 3,13 3,25 3,85 4,57 6,39 6,74 8,01 8,48
Hémisphère Sud .................. 0,92 1,04 1,23 1,36 l,54 1,61 1,94 2,20.

-- -- -- -~ ~

Dépôt total 4,05 4,29 5,08 5,93 7,93 8,35 9,95 10,68-- -- -- -- -- --
TOTAL ESTlMÉ S,OS 5,06 7,93 13,20 13,25 12,61 11,71 11,58

a D'après les échantillons prélevés sur les continents.
b Corrigé pour la décroissance.
c Non compris la retombée locale, qui a été évaluée à 2,6 MCi en 196061.



TABLEAU VII. - RApPORT ENTRE LES VALEURS DE LA CONCENTRATION DE nOSR (90SR/CA) DANS
LES DENTS ET DANS LE SQUELETTE (CONCENTRATIONS MOYENNES POUR L'ENSEMBLE DU
SQUELETTE) CHEZ L'gOMME POUR DIFFÉRENTS GROUPES D'ÂGE EN 1962 ET 1964H6

Gro..pes d'âge

Atwh

1962

1964

5·13 ans

0,60

0,47

> JO atlS •

O,34 b

0,30

fi Selon les observations les valeurs sont indépendantes de l'âge après 30 ans.
b Les valeurs estimées pour sept zones urbaines en URSS varient entre 0,33 et 0,37. Elles

sont basées sur 124 échantillons d'os et 2390 échantillons de dents, groupés dans 54 analyses.

TABLEAU VIII. - RApPORT STRONTIUM 90/CALCIUM DANS LE LAIT

(Les ualeurs son! données en picocwries par gramme de calcium et représentent
des moyennes annuelles, sauf indication contraire)

N ature de l'étude: A - Etude étendue systématique
B - Etude locale systématique
C- Prélèvements irréguliers

LiC1f, Latit"de 1963 1964 1965 Nature de l'étude Référewce«

AmérilJ1le dit Nord
Canada ........... , ......... ~ .. 40-55°N 28 4 31a 23 4 A 151
Etats-Unis d'Amérique

Etats contigus ................ 25-4soN 19 b 19Il 14 Il A 221
Alaska ." ..,. , ..... ' ......... --,62°N 17 13 14 B 221
Chicago, Illinois " .... , ...... , ,.., 400N 14 16 13 C 222,223
New York, N.Y............... --,40 oN 26 23 19 B 222,223
San Francisco, Californie ... " ,.., 400N 10 9 9 C 222,223

Europ«
Autriche ••••• 1 • , ••••••• ~ •• ~ ..... 47-49°N 25-42 d A 153
Belgique ....................... --,SooN 20e 27 A 224,225
Tchécoslovaquie ................ 4S-51°N 21 e 20e 18 e B 226
Danemark .. , ................... SS-60oN 24 fg 24fg 17 fg A 206,207,227
Iles Féroé ...................... 60-70oN 131 154 115 A 227,229
République fédérale d'Allemagne 43-S5°N 28 f 28f 2lt A 230
Finlande .",.,."., ............ 60-67"N 22g 23g 18 g A 231
France ... , ............ , ........ 42-S0oN 27 h 35 29 A 232-234
Islande ., ...................... 66-73°N SOa 654 B04 A 235
Irlande ........................ 50-55°N 41 43 A 155
Norvège ." .................... 5B-70oN 38 4 50a 40 4 A 69,236
Suisse ......................... 46-47°N 55 a 55a A 237,238
URSS ......................... 32-70oN 30 n 31n A 239
Royaume-Uni .................. SO-60 oN 26g 28g 19g A 155,240

Proche-Orient
Israël .... ,' ............. , ..... 32°N 9 3,3 C 241,242

Asie
Inde .... , .................. 8-35°N 104 Sa 6 4 A 243

Estrême-Oriens
Japon .. , .. , ....... , ........... 30-SaoN 15 15 13 A 244,248

Amérique centrale,
Venesuela et Antilles

Jamaïque .....•.••.•••• , •••••• o. 13°N 161 13 k B 221Panama .... , ................... 7QN

6 k B 221Etats-Unis .. , ..................
Porto Rico .................. 18°N 12 10 8 B 221Venezuela .. , ............. , ..... S-12°N 4 6 m 4 k B 221

Afriq-I/e
République arabe unie. .. , ....... 20-30oN 16J 171 A 201

Océattie
Etats-Unis

Hawaii , •••••••• ~ 4 •• ~ •••• 4 ••• 21QN 8 10 7 B 221
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TABLEAU VIII. - RAPPORT STRONTIUM 9O/CALCIUM DANS LE LAIT (suite)

(Les valeurs sont données en picowries par gramme de calcium et représe,~tent
des mOYeIlnes annue Iles, san! indicatio,~ contraire)

Nature de l'étude: A-Etude étendue systématique
B - Etude locale systématique
C - Prélèvements irréguliers

Lieu Latitude 1963 1964 1965 Nctwre de l'étsuie Références

Océallie
Australie .... ' ................ . 10-400S 6· 8,9· 9,2· A 103, 249Nouvelle-Zélande .............. . 35-47°S 70. 11· 12' A 87, 98, 250, 251

Amérique du Sud
Argentine (littoral) .............. 35-55°S 3,7 6,2 6,5 B 215, 252

0. Moyenne non pondérée de toutes les stations.
b Moyenne nationale pondérée selon la population.
C Lait déshydraté provenant de plusieurs fabriques, moyenne

non pondérée.
d Intervalle des valeurs moyennes signalées pour 3 zones qui

diffèrent par la pluviosité et représentent l'ensemble du pays.
e Moyenne annuelle pour 3 exploitations agricoles et 3 lai

teries.
f Moyenne nationale pour le lait déshydraté, pondérée selon

la production.

Il' Moyenne nationale pour le lait frais, pondérée selon la
production.

il Janvier-août, moyenne non pondérée de 7 stations de col-
lecte.

1 Région du Caire seulement.
j Moyenne de la région du Delta et de la Haute-Égypte.
k Janvier-août.
1 Avril-décembre.

III Janvier-novembre.
Il Moyennes pour les parties européenne et asiatique du ter

ritoire de l'URSS.

TABLEAU IX.- STRONTIUM 90 ET CALCIUM DANS L'ENSEMBLE DE L'ALIMENTATION ET DANS SES CONSTITUANTS

Calciuni en grammes par jour entre parenthèses. Strontium 90 en picocuries par jour
Rapport oOSr/Ca dans l'ensemble de l'alimentation en pCi/g Ca (u» colonne)

(Toutes les valeurs ont été arrondies à 2 chiffres significatifs)

Nature de l'étude: A - Etude portant sur des aliments déterminés
B - Analyses portant sur l'ensemble de l'alimentation
C - Prélèvements réguliers étendus
D- Prélèvements locaux réguliers
E - Prélèvements irréguliers

Ensemble
Lait et Fruits et Racinas Nature de l'ali- Réfé.

P,'oduitJ lé(l"mes à alimcn- àe ml7'ntation. n!'H-
Lieu. Latit"àe Almée laitiers Céréales feuilles teires Divers l'ét,,de (pCi/g Ca.) ceJ

A mérique dit Nord
26 253Groenland 600N 1963 7,5 23 0,9 0,4 8,0 AC...............

1964 7,8 69 0,7 0,4 8,0 AC 56 254
Etats-Unis .......... 25-62°N

Alaska (échantillons d'alimenta-
BD 24 221tion collective) ................ 1963

1964 BD 37 221
1965 BD 21 221

Chicago, Ill.
(0,64) (0,16) (0,10) (0,04) (0,11)................... 1963 8,4 6,4 2,0 1,1 1,5 AD 19 222

1964 9,7 8,4 3,9 1,7 0,9 AD 25 223
1965 7,9 5,7 3,7 1,3 0,9 AD 19 223

New York, N.Y......... 1963 18 6,6 2,6 1,3 2,8 AD 30 222
1964 15 8,5 5,2 1,8 1,0 AD 32 223
1965 11 6,2 4,6 1,7 1,3 AD 24- 223

San Francisco, Cal. 1963 6,9 3,9 0,9 0,7 1,6 AD 13 222
1964 5,5 4,7 1,8 0,9 0,7 14 223
1965 5,5 2,6 1,6 1,3 0,6 11 223

Etats-Unis (échantillons d'alimenta-
BC 22 221tion collective) ........... 1963

8-41
1964 BC 26 221

14-54
1965 BC 22e 221

11-43e
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TADLEAU IX. - STRONTIUM 90 ET CALCIUM DANS L'ENSEMDLE DE L'ALIMENTATION ET DANS SES CONSTITUANTS (suite)

Calcittm en grammes par jour entre parenthèses. Strontium 90 en picoCftries par [our
Rapport DOSr/Ca dans l'ensemble de l'alimentatiow CIl pCi/g Ca (100 colonne}

(Toutes les valeurs ont été arrondies à 2 chiffres significatifs)

Nature de l'étude: A - Etude portant sur des aliments déterminés
B - Analyses portant sur l'ensemble de l'alimentation
C- Prélèvements réguliers étendus
D- Prélèvements locaux réguliers
E - Prélèvements irréguliers

Lie" Latitude

Lait et
produits

A'lnrée laitiers Céréales

Fruits ct
lêçwmcs à

feuilles

Racines
alimen
taires Divers

Ellsemble
Natnre de J'ali-

de 1111'utation
J'ét1lde (pCi/u Ca)

Réfé-
nm~

ces

d Valeurs extrêmes des moyennes indiquées pour 16 répu
bliques de l'Union soviétique.

C Premier semestre de 1965.

"y compris creta praepcrata.
b y compris les algues.

. c y compris poissons et crustacés, produits laitiers, œufs et
Viande.

Iles Féroé .... ,.................. 60-70 oN

258
258
258

249
103

143

252

215
215

221
221
221

6,4
9,0

6,5

9,2
8,7

30

28
33
25

14
22
2ge

(0,88)
25 241-242

45 153
31 206
31 206
43 207
39 207
23 227
23 227
58 228
77 229
56 227

255
255

34 234
62 239

46-99d

88 239
73-140d

67 239
94 239

23 256
26 155
18 257

AC
Be
AB
AC
BC
AC
BC
AC
AC
AC
AC
AC

AC
AC

AD

AE

AC
AC

AC
AC
AC

BE
BE
BE

BD
BD
BD

AC

AD

AD
AD

(0,35)"
3,2
4,0
1,S

7,1
8,9

13,4
0,9

(0,21)
1,0
2,0

1,S

1,1

(0,17)
4,5

(0,2O)C
0,8
2,5
2,9

(0,05)
0,3

(0,06)
0,5

(0,05)
0,4
0,4

0,5

5,0
5,0
9,0
1,8
2,4

(0,05)
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30-50 0 N

10-40 0 5

35-55°S

URSS (population urbaine)....... 3s-70oN

Royaume-Uni sO-600 N

Proche-Orient
Israël .

URSS (population rurale) ... . . . . . 35-70 oN

Europe 300 N
Autriche 47-49°N
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République fédérale d'Allemagne.. 43-55°N
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tion collective) .
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Extrême-Orient
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Océanie
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Argentine (littoral)



TA
B

LE
A

U
X

.
-

S
T

R
O

N
T

IU
M

90
D

A
N

S
LE

S
O

S
H

U
M

A
IN

S

E
n

pi
co

C
llr

ie
s

de
90

Sr
pa

r
gr

am
m

e
de

C
a

a,
to

ut
es

le
s

va
le

ur
s

on
t

ét
é

ar
ro

nd
ie

s
à

2
ch

if
fr

es
si

gn
if

ic
at

if
s

(E
n

tr
e

pa
re

nt
hè

se
s,

no
m

br
e

d'
éc

ha
nt

il
lo

ns
)

V
a

le
u

r
m

o
ye

n
n

e
du

ra
p-

N
ou

ve
au

-
p

o
rt

S
r/

C
a

n
és

O
s

ét
ll

-
p

o
n

r
le

M
or

t-
di

és
sq

u
el

et
te

R
éf

é-
L

ie
u

A
n

n
ée

n
és

f
0-

1
an

~
1

an
2

an
s

3
a

n
s

4
a

n
s

5-
19

an
s

>
19

a
n

s
(a

d
o

lt
es

)
a

d
u

lt
e

e
re

n
ce

s

H
É

M
IS

P
H

È
R

E
N

O
R

D

A
m

ér
iq

ue
du

N
01

-d
(3

0-
60

0
N

)
C

an
ad

a
..

..
..

..
..

..
..

..
..

..
..

..
.

19
63

2,
3

6,
0

5,
4

4,
8

3,
4

3,
1

2,
6

1,
7

V
1,

0
25

9
(1

5)
(4

0)
(1

2)
(9

)
(5

)
(9

)
(4

8)
(3

4)
19

64
4,

3
8,

4
9,

5
5,

8
3,

8
3,

1
V

1,
8

26
0

(3
5)

(4
6)

(2
7)

(4
7)

(9
4)

(5
9)

E
ta

ts
-U

n
is

C
hi

ca
go

,
Il

l.
..

..
..

..
..

..
..

..
..

19
63

3,
5

3,
7

2,
8

2,
4

1,
1

V
0,

65
26

1
(2

)
(2

)
(3

)
(2

)
(1

2)
19

64
2,

0
3,

1
1,

4
V

0,
85

22
3,

26
2

(1
)

(5
)

(4
3)

19
65

1,
3

V
0,

76
26

3
(1

6)
'1

N
ew

Y
or

k,
N

.Y
..

..
..

..
..

..
..

.
19

63
6,

8
6,

9
3,

7
2,

8
2,

2
2,

1
1,

6
V

0,
94

26
1

\0
(1

0)
(2

)
(6

)
(3

)
(1

)
(2

6)
(2

3)
19

64
6,

9
7,

9
4,

9
6,

0
3,

2
4,

4
3,

2
2,

0
V

1,
2

22
3,

26
2

(3
)

(7
)

(4
)

(4
)

(3
)

(2
)

(3
0)

(2
8)

19
65

2,
8

5,
0

7,
0

7,
2

6,
7

4,
1

3,
5

2,
1

V
1,

2
26

3
(6

)
(5

)
(3

)
(2

)
(6

)
(2

)
(3

9)
(1

6)

S
an

F
ra

nc
is

co
,

C
al

.
..

..
..

..
..

19
63

2,
1

2,
7

1,
7

1,
1

1,
7

1,
4

0,
9

V
0,

53
26

1
(3

2)
(2

)
(7

)
(5

)
(5

)
(2

7)
(2

2)
19

64
2,

2
2,

9
3,

2
2,

4
1,

8
1,

6
1,

4
V

0,
82

22
3,

26
2

(1
3)

(1
,5

)
(8

)
(4

)
(2

)
(2

4)
(1

4)
19

65
1,

6
3,

3
3,

8
3,

1
3,

0
1,

8
1,

7
1,

2
V

0,
68

26
3

(1
3)

'
(1

3)
(6

)
(1

)
(3

)
(5

)
(1

9)
(3

0)

T
ou

te
s

ré
gi

on
s

..
..

..
..

..
..

..
.

19
63

1,
7

4,
8

5,
7

5,
3

4,
2

3,
0

2,
2

V
1,

3
22

1
(4

)
(3

)
(8

)
(1

1)
(1

4)
(1

41
)

(5
5)

19
64

4,
3

5,
4

5,
7

4,
6

4,
1

3,
2

2,
2

V
1,

3
22

1
(4

)
(7

)
(1

0)
(1

6)
(1

5)
(1

60
)

(4
6)

19
65

5,
5

3,
6

5,
5

4,
2

3,
2

2,
8

1,
9

V
1,

1
22

1
(6

)
(3

)
(6

)
(6

)
(1

0)
(6

6)
(1

9)
A

nt
il

le
s

(1
0-

20
0
N

)
E

ta
ts

-U
n

is
1,

7
S

an
Ju

an
,

P
o

rt
o

R
ic

o
..

..
..

..
19

63
2,

2
V

1,
0

14
3

(6
9)

(2
6)

E
ur

op
e

(4
5-

70
0
N

)
19

64
4,

6
7,

1
8,

3
3,

0
3,

9
4,

0
3,

3
1,

8
V

T
ch

éc
os

lo
va

qu
ie

..
..

..
..

..
..

..
..

.
1,

1
22

6
(1

5)
(4

2)
(6

)
(4

)
(4

)
(3

)
(3

6)
(6

4)



T
A

B
L

E
A

U
X

.-
S

T
R

0
1

'l
T

J:
U

M
9{

}
lJ

.A
1f

S
L

E
S

O
S

H
U

M
A

I1
'l

S
(s

ui
te

)

E
n

pi
co

cu
ri

es
de

sO
Sr

pa
r

gr
am

m
e

de
C

a
n,

to
ut

es
le

s
va

le
ur

s
on

t
ét

é
ar

ro
nd

ie
s

à
2

ch
if

fr
es

si
gn

if
ic

at
if

s

(E
n

tr
e

p
ar

en
th

ès
es

,
n

o
m

b
re

d
'é

ch
an

ti
ll

o
n

s)

V
a

l.
u

..
m

oy
en

n
e

du
T

ap
-

}
1
0
1
{
.
v
e
a
'
U
~

P
O

T
t

S
T

/C
a

l'L
és

O
s

ét
u

.
po

u
..

te
M

o
rt

-
di

és
sq

u
el

et
te

R
éf

é-
L

ie
u

A
l'z

né
e

né
s

'f
0·

1
an

g
1

an
2

an
s

3
an

s
4

an
s

5-
19

a
n

s
>

19
an

s
(a

d
u

lt
es

)
a

d
u

lt
e

e
re

n
ee

s

D
an

em
ar

k
..

..
..

..
..

..
..

..
..

.
19

63
2,

8
4,

2
4,

9
2,

3
5,

1
2,

2
1,

2
V

0,
71

20
6

(1
2)

(1
3)

(2
)

(1
)

(2
)

(1
3)

(4
4)

19
64

3,
8

6,
5

5,
9

3,
9

5,
1

9,
1

3,
9

2,
4

V
1,

4
20

7
(1

1)
(4

4)
(2

)
(1

)
(3

)
(5

)
(4

6)
(7

7)
19

65
2,

7
6,

1
8,

5
6,

5
8,

4
4,

1
2,

7
V

1,
6

22
7

(1
4)

(1
7)

(3
)

(2
)

(2
)

(3
1)

(2
3)

R
ép

u
b

li
q

u
e

fé
d

ér
al

e
d

'A
ll

em
ag

n
e

19
63

2,
3

4,
0

2,
9

1,
4

0,
5

T
_

<
1

26
4,

26
5

(1
66

)
(2

1)
(9

)
(2

7)
(4

6)
19

64
3,

1
4,

9
6,

0
2,

8
0,

8
T

_
d

26
4,

26
5

(1
72

)
(2

0)
(1

6)
(2

8)
(4

7)
19

65
2,

5
6,

2
5,

5
2,

7
1,

1
T

_
d

26
4

(9
2)

(1
0)

(9
)

(1
3)

(4
3)

N
o

rv
èg

e
..

..
..

..
..

..
..

..
..

..
..

..
19

63
2,

5
6,

9
5,

3
3,

2
1,

7
V

1,
0

26
6

(1
4)

(2
)

(1
)

(5
)

(1
)

19
64

4,
8

8,
9

9,
2

4,
2

26
6

(7
)

(6
)

(4
)

(8
)

19
65

5,
7

15
,0

12
,0

5,
3

26
6

(1
3)

(6
)

(1
)

(4
)

P
o

lo
g

n
e

..
..

..
..

..
..

..
..

..
..

..
..

19
63

5,
0

h
5,

6
i

6,
1

-
-

4
,
8

-
-

3,
3

3,
2

1,
6

V
0,

94
26

7
(5

3)
(5

5)
(3

)
(2

)
(2

)
(2

3)
(6

6)
19

64
4,

8
h

5,
6

i
3,

9
-
-

6
,
0

-
-

3,
1

3,
8

2,
5

V
1,

5
26

7
(4

4)
(4

9)
(3

)
(4

)
(1

)
(1

0)
(5

6)
19

65

S
u

is
se

..
..

..
..

.
-.

..
..

..
..

..
..

.
19

63
1,

0
V

0,
59

23
7,

23
8

(4
7)

19
63

0,
70

R
0,

70
23

7,
23

8
(4

0)
19

64
2,

5
V

1,
5

23
8

(1
5)

19
64

1,
4

R
1,

4
23

8
(4

)
19

65

U
R

SS
b

.
.
.
.
.
.
.
.
.
.
.
.
.
.
.
.
.
.
.
.
.
.
.
.

19
63

5,
0

4,
2

1,
9

1,
0 c

1,
0

15
6

(6
)

7
(1

56
7)

(4
14

2)
19

64
3,

5
5,

9
6,

9
2,

9
1,

4
1,

4
15

7
(6

8)
(3

3)
9

(5
42

5)
(1

86
94

)



l\
U

}i
lU

ll
lr

-L
iII

I
,.

..
.

,.
,

..
"

..
.
,'

,.
l:I

U
J

..
L.

J't
J,L

.
J,

!
~,

l
/.,1

.
t,J

I,l:
>

U,t
>

r'
_e

20
8,2

69
(16

7)
(10

4)
(24

)
(12

)
(11

)
(14

)
(74

)
(22

)
196

31
1,8

4,5
26

m
-1

3
m

-0
8

6
V

0,5
1

270
,

,
,

(20
)

(17
)

(11
)

(15
)

(47
)

196
4k

3,0
8,6

9,2
6,4

4,9
4,6

2~
n

0,5
F

_e
271

1
2

7
2

(92
)

(80
)

(21
)

(7)
(9)

(l3
)

(4
6)

(9
)

19
64

1
3,

3
8,

1
4,

9
m

2,
4

1,
5

V
0,

88
27

0
(1

5)
(1

2)
(1

4)
(1

3)
(4

4)
19

65
k

3,
0

7,
2

11
,0

8,
4

7,
1

5,
3

2,
8

1,
3

-
27

0
Ja

n
v

ie
r-

(1
02

)
(5

3)
(1

6)
(8

)
(3

)
(4

)
(4

1)
(5

)
Ju

in
E

xt
rê

m
e-

O
ri

en
t

(J
O

-s
O

O
N

)
Ja

p
o

n
..

..
..

..
.

-.
..

..
..

..
..

..
..

.
19

63
1,

4
2,

0
1,

4
0,

4
R

0,
4

27
3

(1
7)

(3
8)

(4
4)

(4
7)

19
64

2,
0

5,
1

2,
8

0,
9

R
0,

9
27

4
(3

6)
(1

4)
(5

8)
(3

9)
19

65
2,

2
3,

6
8,

5
11

6,
0

3,
6

2,
5

1,
0

R
1,

0
27

5
(1

2)
(8

)
(2

)
(1

)
(1

)
(1

)
(2

7)
(2

0)

H
É

M
IS

P
H

È
R

E
SU

D
A

m
ér

iq
ue

d"
S

u
d

(r
-'

3s
0

S
)

A
rg

en
ti

ne
(l

it
to

ra
l)

..
..

..
..

..
..

.
19

63
0,

8
14

5
(2

3)
19

65
1,

6
2,

0
2,

3
2,

0
-
-

1
,
7

-
-

1,
5

j
21

5
(1

2)
(3

9)
(8

)
(5

)
(4

)
(1

2)
00

O
cé

an
ie

(1
O

-4
00

S
)

19
63

0,
78

1,
2

2,
1

1,
7

1,
2

....
..

A
us

tr
al

ie
..

..
..

..
..

..
..

..
..

..
..

.
1,

3
1,

0
0,

61
V

0,
36

24
9

(8
0)

(3
15

)
(2

2)
(9

)
(1

5)
(5

)
(2

47
)

(5
77

)
19

64
0,

86
1,

9
2,

2
2,

0
1,

8
1,

3
1,

0
0,

69
V

0,
41

10
3

(6
0)

(1
53

)
(3

5)
(2

5)
(2

0)
(1

3)
(1

19
)

(4
94

)
19

65
1,

2
2,

9
3,

0
2,

7
2,

0
2,

8
1,

3
0,

76
V

0,
45

10
3

Ja
n

v
ie

r-
Ju

in
(2

1)
(6

8)
(1

2)
(8

)
(9

)
(6

)
(4

8)
(2

25
)

N
o

te
:

d
Il

n
'a

pa
s

ét
é

ét
ab

li
de

fa
ct

eu
r

de
no

rm
al

is
at

io
n

d
ir

ec
t;

on
p

eu
t

ad
m

et
tr

e
qu

e
le

s
V

=
ve

rt
èb

re
s.

m
oy

en
ne

s
p

o
u

r
le

sq
ue

le
tt

e
so

n
t

en
vi

ro
n

d
eu

x
fo

is
pl

us
él

ev
ée

s.
R

=
cô

te
s.

e
A

na
ly

se
s

d'
hé

m
i-

se
ct

io
ns

ve
rt

ic
al

es
du

fé
m

u
r;

on
ne

di
sp

os
e

pa
s

de
fa

ct
eu

rs
de

n
o

r-
T

=
ti

bi
as

.
m

al
is

at
io

n
ré

ce
nt

s.
F

=
fé

m
ur

s.
f

M
o

rt
-n

és
et

en
fa

nt
s

de
0

à
14

jo
u

rs
ou

de
0

à
30

jo
ur

s.
a

T
o

u
te

s
le

s
va

le
ur

s
o

n
t

ét
é

ar
ro

nd
ie

s
à

d
eu

x
ch

if
fr

es
si

gn
if

ic
at

if
s.

g
A

g
e

en
tr

e
2

se
m

ai
ne

s
et

1
an

ou
1

m
oi

s
et

1
an

.
b

M
oy

en
ne

s
po

ur
to

ut
es

le
s

ré
gi

on
s

ét
ud

ié
es

du
te

rr
it

o
ir

e
eu

ro
pé

en
et

as
ia

ti
qu

e
de

h
A

g
e

en
tr

e
0

et
2

m
oi

s.
l'

U
R

S
S

.
E

n
tr

e
pa

re
nt

hè
se

s,
no

m
br

e
d'

éc
ha

nt
il

lo
ns

re
cu

ei
ll

is
;

ce
s

éc
ha

nt
il

lo
ns

se
co

rn
po

-
i

A
ge

en
tr

e
2

et
12

m
oi

s.
se

n
t

pr
in

ci
pa

le
m

en
t

de
de

nt
s

da
ns

le
s

gr
ou

pe
s

d'
âg

es
15

-1
9

et
>

19
an

s
(i

ls
o

n
t

ét
é

g
én

é-
j

A
g

e
en

tr
e

5
et

10
an

s.
ra

le
rn

en
t

gr
ou

pé
s

au
x

fi
ns

de
s

an
al

ys
es

).
k

E
tu

d
e

na
ti

on
al

e
en

gl
ob

an
t

l'
A

ng
le

te
rr

e,
le

P
ay

s
de

G
al

le
s

et
l'E

co
ss

e.
e

M
oy

en
ne

s
p

o
u

r
le

sq
ue

le
tt

e
d'

ad
ul

te
s

ob
te

nu
es

en
ap

pl
iq

ua
nt

le
s

fa
ct

eu
rs

de
no

rm
al

i-
1

E
tu

d
e

re
st

re
in

te
a

la
zo

ne
ou

es
t

de
L

on
dr

es
.

sa
ti

on
ét

ab
li

s
en

19
63

pa
r

M
ar

ei
et

al
.;

le
s

ra
p

p
o

rt
s

ve
rt

èb
re

s/
sq

ue
le

tt
e,

cô
te

s/
sq

ue
le

tt
e,

m
A

g
e

en
tr

e
1

et
9

an
s.

co
rp

s
du

fé
m

ur
/s

qu
el

et
te

et
de

nt
s/

sq
ue

le
tt

e
ay

an
t

le
s

va
le

ur
s

1,
7,

1,
0,

0,
4

et
0,

3
re

sp
ec

-
n

A
g

e
en

tr
e

10
et

19
an

s.
ti

ve
m

en
t.



TABLEAU XI. - DÉPÔT DE 137CS EN FINLANDE
EN TENEUR EN 137CS DU LICHEN ET DE LA VIANDE DE RENNE. 1961-1965178

Llchen Viande de renne
Dépôt de 107 Cs

"Ci/kg Nombre nC'f.,kn(mCi/km') Nombre
de poids sec d'ühan- de poi s ft·ai. d'échal"

A1wuel C1t.muJaeij A Date moyenne ± (1 tillon. Date moyenne ± u tiUo".

1960 ................ , ....... 24,Ob,o
1961 ......................• , 1,30 24.7 8/61 16 ± 3,5 (5) 10/61 15,8 (2)
1962 ............ , ......... ,. 10,60 34,7 7/62 22 ± 3 (15) 2/62 17,2 (2)
1963 ................ , ....... 19,40 53,3 7/63 37 ± 0,5 (3) 3/63 48,0 (12)

3/64 50,0 ± 4 (60)
1964........................ 10.2 63,3 7/64 64 ± 8 (3) 12/64 60,1 ± 5 (6)

4/65 72,3 ± 9 (4)
1965........................ 4,3 66,1 8/65 56 ± 3 (3) 12/65 55,3 ± 9 (4)

4 Corrigé pour la décroissance jusqu'à la fin de chaque année.
b La valeur utilisée pour 1960 (fin de l'année) est celle qui correspond à llOSr à Léningrad (15 mCi/km2) .
c Calculé à partir de données sur DOSr en utilisant pour le rapport 137CsOOSr la valeur 1.6.

TABLEAU XII. - DEMI-VIE BIOLOGIQUE DU CÉSIUM CHEZ L'HOMME ADULTE

Demi-vie moyenne en jours
Nombre do (uate, ...s estrêmes entre

Auteur Localité ca. étudiés parentiléses) Réfé"c-nles

Melandri Bologne (Italie) .............. 165 183
Oberhausen Landstuhl (Allemagne) ....... 144 276
Van DilIa Los Alamos (Nouveau-Mexique,

Etats-Unis) .. , ........... . 4 128 184
(113-150)

Richmond Los Alamos (Nouveau-Mexique,
Etats-Unis) .. , .......... " 4 126 277

(110-146)
McNeiIl Chalk River (Canada) ........ 3 115 278

(110-119)
Taylor Londres (Royaume-Uni) ..... , 4 109 279

(79-123)
}eanmaire Paris (France) ............... 1 100 188
Jordan Bethesda (Md., Etats-Unis) ... 3 99 187

(76-126)
Colard Mol (Belgique) ............... 2 99 280

(99-99)
Rundo Harwell Berks. (Royaume-Uni) 14 98 281

(58-149)
Miller Chicago (III., Etats-Unis) ..... 4 94 282, 283

(82-100)
Hesp Windscale (West Cumberland,

Royaume-Uni) ............ . 2 92 185
(68-116)

Naversten Lund (Suède) ... , ........... 6 77 186
(63-89)

Hâsânen Helsinki (Finlande) ........... 6 63 284
(42-93)

TABLEAU XIII. - CÉSIUM 137 DANS LE LAIT

Les ueleurs SOllt données en picoc'/wies par litre et, sauf illdicatioa contraire,
représenien; des moyennes annuetles

Nature de l'étude: A-Etude systématique étendue
B - Etude systématique locale
C- Prélèvements irréguliers

1963 1964 1965

Ncture
de Réfé·

fIét1l-de renccs

HÉMISPHÈRE NORD
Amérique dll Nord

Canada (40-55DN) .
Etats-Unis (25-48°N) (Etats

contigus) .
Etats-Unis

Alaska (62°N) .

110b

120

82

21On

110b

120

11Da

570

57

A

A

B

151

221

221



TABLEAU XIII. - CÉSIUM 137 DANS LE LAIT (suite)

Les 'valeurs sont données en picoCllries par litre et, sem! indicatiOl1 contraire,
représentent des 11l0YeHnes annuelles

Nature de l'étude: A-Etude systématique étendue
B - Etude systématique locale
C - Prélèvements irréguliers

Nature

u.« tIe ss«.
196J 1964 1965 l'4tude renees

Europe
Autriche (47-49°N) .......... 160-290c A 153
Belgique (>==< 500N) .......... 300g 110" B 224, 225
Danemark (55-600N) ......... 110d 110d 56d A 206, 207, 227
Iles Féroé (60-700N) ......... 790hr 140Qh r 1100" r A 227, 229
République fédérale d'Allema-

gne (43-55°N) ............ , 130d 1104 110d A 230
Finlande (60-67°N) .......... 2401 2501 1901 A 285
France (42-500N) ............ 240J 220i 1301 A 232-234
Islande (66-73°N) ............ 580 870 750 A 235
Irlande (50-55ON) ........... 190 170 A 155
Italie (37-47°N) .............. 160b 200 A 286, 287
Norvège (58-700N) .......... 540n e r 600" er 520" e r A 288

33Qll f 430a f 360" f A 69, 236
Suède (55-700N) ............ 1801 1721 110] A 289
Suisse

Genève (=46°N) .......... 210m 180 B 237, 238
Royaume-Uni (50-600N) ..... 130d 150<1 98d A 155, 240, 256
URSS (35-700N) ............ 210" 160" C 239

Amérique centrale, Amérique ail
Sud et Antilles
Jamaïque (>==<13°N) ......... , 350p 280k B 152
Panama (>==<7° N) ............ 40k C 152
Etats-Unis

Porto Rico (t8°N) ......... 88 70 42 B 221
Venezuela (5-12°N) .......... 22p 26 21k B 152

Asie
Inde (8·35°N) ............... 29" 151l 11a A(C) 243

Proche-Orient
Israël (>==<32 ON) ............ 35a 25" C 241, 242

Extrême-Orient
Japon (30-500N) .. , ......... 120 95 59k Co 244-248, 290

Océanie
Etats-Unis d'Amérique

Hawaii (21°N) ........... . 73 77 51 B 221

HÉMISPHÈRE Sun
Océanie

Australie (10-400S) ........ , 33a 4911 47a A 291, 292
Nouvel1e-Zélande (35-47°S) .. 56"n 9011 96a A 98, 250,

Amérique dit Sud
Argentine

(littoral, 35-55°S) ......... 13 20 20 B 102, 215

• Moyenne non pondérée de toutes les zones productrices de lait étudiées.
"Moyenne nationale pondérée selon la population (± écart type).
C Valeurs moyennes pour trois zones différant par la pluviosité annuelle, ct représentant l'ensemble du pays.
d Moyenne nationale pondérée selon la production.
e Moyenne non pondérée de 30 zones productrices de lait étudiées.
f Moyenne non pondérée de 10 zones productrices de lait étudiées.
Il' Moyenne simple des valeurs obtenues pour trois exploitations agricoles et trois laiteries.
"Production locale.
1 Moyenne non pondérée de trois zones productrices de lait pour la période octobre 1962 à j uillet 1963.
J Moyenne non pondérée d'échantillons représentatifs pris dans tous les départements français.
k Janvier-août seulement.
1 Moyenne nationale pondérée selon la consommation.
ID ] nin-décembre seulement.
n Juillet-décembre seulement.
o Prélèvements étendus non systématiques.
P Avril-décembre seulement.
r Valeurs singulièrement élevées pal' suite de forte pluviosité et de conditions de pâturage particulières.
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TABLEAU XIV. - CÉSIUM 137 DANS L'ENSEMBLE DE L'ALIMENTATION

CMo'yennes annuelles etl picocuries par [our, sauf indication contraire; toutes les oaleurs
ont été arrondies à 2 chiffres significatifs)

Nature de l'étude: A - Etude portant sur des aliments déterminés
B - Analyses de l'ensemble de J'alimentation
C - Prélèvements étendus
D- Prélèvements locaux
E - Prélèvements irréguliers

Lait et Notwre
prod"its de Rô!é-

Li,,~ Annôe laitiers Viande Divers Total l'ôt,,de Remarques rence.s

Amérique du Nard

Groenland (> 6D ON) ......... 1963 24 180" 95 300 AC Zone de forte 253
pluviosité et

1964 24 310" 230 560 AC de pâturages 254
pauvres

Etats-Unis
Chicago, Illinois (42°N)....... 1963 b 58 34 58 150 AD 293

1963 c 88 5 6 99 AD 294
1964 b 69 43 90 200 AD 293
1964 e 120 9 13 140 AD 294
1965 b d 51 38 64 150 AD 294, 295
1965 b d 82 5 12 99 AD 294,295

Etats-Unis
Etats contigus (25-49'N)

(échan tillons d'alimentation
collective) a ....... . , ..... ' .. 1963 140 BC 221

(14-270)f
1964 150 BC 221

(70-30O)t
1965 100 BC 221

(40-220)f 1

Alaska (62°N)
(prélèvements locaux d'échan-
tillons d'alimentation collecti-
ve) ...................... ,. 1963 140 BD 221

1964 160 BD 221
1965 65k BD 221

Europe
Danemark (SO-600N) ........... , 1963 50 94 130 270 AC 206

(250) BC 206
1964 53 91 180 320 AC 207

(320) BC 207
1965 26 64 100 190 AC 227

(240) BC 227
Iles Féroé (60-700N) ............ 1963 280 570 170 1000 AC Zone de forte 228

1964 430 210 250 890 AC pluviosité et 229,
1965 340 290 250 880 AC de pâturages 227

pauvres
République fédérale d'Allemagne

(43-55°N) '" ................. 1963 50 60 90 200 AC 255
1964 62 110 88 260 AC 255
1965 150 AC 296

Suède (55-70'N) ........... 1964 90 75 100 260g AC 194
URSS (population rurale)

(35-70 0N) ........ , .. , .... ~ .. 1963 250 AC 239

1964
(130-450)b

330 AC 239
(190-550) h

URSS (population urbaine). 1963 210 AC 239
1964 290 AC 239

Royaume-Uni C50-60'N) ......... 1963 57 70 51 180 AC 256
1964 66 59 36 160 AC 155

Proche-Orient
Israël (=32°N) ............... 1963

1964
1965 92 AE 242
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TABLEAU XIV. - CÉSIUM 137 DANS L'ENSEMBLE DE L'ALIMENTATION (suite)

(Moyennes annuelles elt picocuries par [our, sauf in~ication contraire; toutes les valeurs ont été ar'rondies
à 2 chiffres significatifs)

Nature de t'étude: A - Etude portant sur des aliments déterminés
B -Analyses de l'ensemble de l'alimentation
C - Prélèvements étendus
D - Prélèvements locaux
E - Prélèvements irréguliers

Lieu

ne-Orient

ie
s-Unis
avvaii (21°N)
(échantillons d'alimentation
collective) .. ".""", ... , ..

1963
1964
1965

1963
1964
1965

Lait et
prodHits
laitiers Viallde Divers Total

6S
64
41

97
120
1201

Nouere
de

l'dlu,de Remarques

BC
BC
BC

BD
BD
BD

Réfé·
renees

297, 298
299, 300
299, 300

221
221
221

compris les œufs et le poisson.
gi:rne alimentaire moyen de l'adulte.
gi:rne alimentaire de l'enfant au cours de la première an-

vie.
élèvernent d'échantillons en janvier et avril seulement.
.rcl-e étendue de l'alimentation dans 21 internats aux Etats
fondée sur des régimes alimentaires composites pour en
~t adolescents de 6 à 18 ans.

85

f Valeurs extrêmes des moyennes annuelles indiquées pour
diverses écoles.

g Prélèvements de janvier 1964.
h Valeurs extrêmes calculées de l'absorption moyenne journa

lière pour la population rurale de 16 républiques de l'Union
soviétique.

1 Janvier-juin seulement.
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TABLEAU XVI.-TENEUR EN He DE QUELQUES ALIMENTS ET TISSUS HUMAINS PROVENANT DE DIFFÉRENTES RÉGIONS200-211

Les valeurs sont exprimées en pourcentoqe de l'augmentation de l'acti'vité spécifique de I.;e
dep~tis les essais nucléaires

(Entre parenthèses, nombre d'échantillons)

1962
Année:

trimestre: III IV l

1963

11 III IV l

HM

II III IV

Fruits, Etats-Unis d'Amérique 30-S0oN

Lait, Etats-Unis d'Amérique 30-S00N

Viande, volaille et œufs,
Etats-Unis d'Amérique .... 30-S0oN

Pommes de terre, Etats-Unis
d'Amérique 30-S0oN

94
(3)
91

(3)

34

71
(1)

33

71
(2)

16
(2)

84
(1)

48
(2)
26

40
(1)

28
(4)
18

(3)
12

(1)

64°N

64°NLait, Norvège .

Aliments
Céréales, Norvège

Ensemble de l'alimentation
Etats-Unis d'Amérique 30-S00N (7) (6) (1)

Tissus htt1l1aills
Tissus mous et sang

Norvège , .. . . . . . . . 64°N

Etats-Unis d'Amérique .... 3D-SaoN 24
(2)

Australie, Melbourne 38°S

34
(2)
33

(1)

41
(3)
16

(3)

43
(3)
38

(14)

46 53
(4) (2)
54

(1)
57n' 14n"

53
(2)

ft Données pour un habitant de Melbourne (Australie) qui a séjourné aux Etats-Unis pendant deux semaines avant sa mort
(a.' = plasma; a" = érythrocytes).

TABLEAU XVII. - DOSES ENGAGÉES DUES AUX EXPLOSIONS NUCLÉAIRES

"Co,mm~ dal~s le, rapport d~ 1964, ~n n'a tenu compte pour le carbone 14 que des doses
accumulées Jusqu en 1an 2000, epoque ou les doses dues aux autres radioéléments auront été
reçues presque en ~otalité. I:a dose c,ngagée totale reçue par les gonades du fait du carbone 14
provenant des essais effectues Jusqu'a la fin de 1965 est d'environ 180 mrads.

b Les valeurs totales ont été arrondies à 2 chiffres significatifs.

88

Gonades

Cellules tapissant
la surface des os

Moelle osseuse

Source d'irradiation

Externe, de vie courte .
l87Cs .

Interne, 137CS ' .
14Cn .

TOTAL b

Externe, de vie courte .
l37Cs .

Interne, 90S r .
la7Cs .
l4Cb , .
898 1' .

TOTALb

Externe, cie vie courte ..
137Cs .

Interne, 0081' .

137Cs .
14Ca .
80Sr .

TOTALb

Doses engagées
(mrads)

correspondant
à la Période

d'essais
1954·1965 • Paragraphes

23 137
25 135
15 145
13 147

--
76

23 137
25 135

156 143
15 145
20 147

0,3 146--240

23 137
25 135
78 143
15 145
13 147
0,15 146--

150
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tarnment en ce qui concerne les résultats qui ont une
influence plus ou moins directe SUl- l'évaluation des
risques de l'exposition de l'homme aux rayonnements.

2. Le présent rapport n'est pas complet en lui-même
et doit être lu en se reportant aux études antérieures
du Comité, et plus spécialement à celles qui font l'objet
du rapport de 1962. Un grand nombre des problèmes



déjà exammes par le Comité de façon assez détaillée
ne seront pas traités ici du fait qu'ils ne touchent pas
directement à la question de l'évaluation du risque
génétique.

H, - Fréquence des tares et affections héréditaires
d'origine naturelle

3. Les études des tares et des affections héréditaires
d'origine naturelle qui ont été traitées par le Comité
dans ses rapports de 1958 et 1962 restent, pour une
grande part, valables. En conséquence, les facteurs
héréditaires qui interviennent dans la morbidité géné
rale de la population ou dans l'appariti?n de. n:alf?~
mations congénitales ne seront pas reexamines ICI,
d'autant plus que les progrès de nos connaissances sur
l'importance cle la composante génétique de ces facteurs
ainsi que sur les mécanismes d'action de cette compo
sante sont encore insuffisants.

4. De même, on ne discutera pas en détail les carac
tères nuisibles qui se maintiennent dans les populations
humaines par des mécanismes qui, s'ils sont assez bien
connus, ne sont pas essentiellement liés aux mutations.
Il est probable que l'exposition d'une population aux
rayonnements ne modifie que légèrement la fréquence
de ces caractères en comparaison de ceux qui sont
maintenus principalement par des mutations récurrentes.
Pour ce qui est de l'évaluation des risques, une dIS
cussion de ces caractères ne présenterait donc, au plus,
qu'une importance secondaire.

5. Enfin, on ne discutera pas non plus clans le
présent exposé des caractères quantitatifs dans les popu
lations humaines. Du point de vue de l'évaluation du
risque,leur importance ne peut pas être mise en doute,
mais nos connaissances n'ont pas assez progressé pour
justifier une revision de la discussion assez détaillée
contenue dan le rapport de 1958 du Comité.

INFIRMITÉS GRAVES DUES À DES CARACTÈRES DÉTER-

MINÉS PAR UN SEUL GÈNE ET MAINTENUS PAR DES

MUTATIONS RÉCURRENTES

6. Dans ses précédents rapports. le Comité a envi
sagé comme une catég-orie distincte les caractères nocifs
dont le mécanisme de transmission héréditaire était
connu et dont la fréquence clans la population était
déterminée principalement par des mutations récur
rentes, à l'exception des caractères dus à des anomalies
chromosomiques décelables par un examen cytolozinue.
Cette catégorie. clue apparemment à des mutations
géniques. comprenait des caractères autosornioues domi
nants. des caractères autosorniques récessifs et des
caractères liés au sexe.

7. Dans son rapport de 1958. Je Comité avait conclu
qu'environ 1 p. 100 de tous les nouveau-nés vivants
présentent des tares de cette catécorie, Les renseigne
ments acquis depuis lors semblent indiquer que cette
proportion est un peu p1t1S grande. De cette proportion,
70 p. 100 environ ont été attribués à t111e cinquantaine
ne caractères dominants dus à des g'ènes autosornioues.
On donne ici aux termes "dominant" et "récessif" le
sens qu'ils ont habituellement en génétique humaine.
Le premier comprend donc les caractères oui se dis
tinguent habituellement par l'expression hétérozvzote
de la mutation. hien que rlans la majorité des exemples
on n'ait jamais observé (j'individus homozygotes pour
un tel g-ène.

8. Caractères autosomiques dominan/s. On estime
maintenant que la fréquence relative des cinquante
caractères autosomiques dominants mentionnés ci-des-
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sus est de 80 p. 100 environ. L'analyse de la proportion
des cas sporadiques observés à la naissance (aucun
parent autre que. le p~re et la, mère n'étant atteint)
parmi tous .les su)ets VIvants presen~ant de telles t~res

montre qu'Il s'agit pour 4 p. 100 d entre eux environ
de mutations nouvelles survenant dans les gamètes d'un
des parents 3. Il en ressort qu~ la fréqt~ence des enfants
nés vivants porteurs de mutations dommantes nouvelles
entraînant des anomalies graves est voisine de 3 X 10-4

(0,01 X 0,80 X 0,04).

9. Cette fréquence correspond à un taux de 1,5
X 10-4 mutation par génération et par gamète. On ne
connaît pas la fréquence de mutation moyenne pour les
divers loci déterminant ces caractères; des estimations
existent seulement pour un petit nombre d'entre eux
qui présentent plutôt une mutabilité plus grande et ne
sont vraisemblablement pas représentatifs des autres.
On peut toutefois supposer sans grand risque de se
tromper que les cinquante caractères mentionnés dans
le paragraphe 7 dépendent d'au moins 50 loci: c'est
ce que l'on admettra aux fins de la présente étude.
Dans l'hypothèse des 50 loci, le taux moyen de mutation
par locus et par génération serait d'environ 3 X 10-6•

Ce taux est une limite supérieure du taux moyen de
mutation en tous les loci qui peuvent être le lieu de
mutations dominantes visibles, mais il semble peu pro
bable que le taux de mutation moyen puisse être 10 fois
moindre, au maximum. S'il en était ainsi, le nombre
de loci entrant en jeu serait proportionnellement plus
grand.

10. D'autres réserves ont pour origine la possibilité
que des phénocopies et des phénotypes à caractères
dominants imitant les récessifs figurent parmi les cas
dénombrés. Toutefois, là encore, il est probable que la
fréquence cumulée des caractères considérés n'est que
légèrement surestimée si l'on n'en tient pas compte.

11. Enfin, si elle se justifie par la nécessité d'obtenir
un taux de mutation global, la fréquence des cas spora
diques parmi tous les cas présentant les caractères con
sidérés peut induire en erreur en suggérant que ces
caractères ne provoquent qu'une légère diminution de
l'aptitude. Il convient au contraire de se rappeler que
les caractères qui ont servi à cette évaluation produisent
des tares de gravité très variable allant de l'épiloîa - ou
l'aptitude moyenne est très faible - à l'ichtyose ou à
l'alopécie en aires - où elle n'est presque pas dimi
nuée - bien que ces deux dernières affections puissent
être la cause de difficultés physiques ou sociales graves
chez les personnes qui en sont atteintes.

12. Caractères liés œu sexe. Selon une revue récente
des publications 4, la catégorie des caractères qui peuvent
être attribués avec certitude à des mutations survenant
dans des loci du chromosome X comprend une soixan
taine d'affections différentes. Une autre étude 5 indique
qu'il y a 49 caractères nocifs nettement liés au sexe,
qui se maintiennent dans la population grâce à des
mutations récurrentes, et que la plupart d'entre eux ont
des conséquences très graves.

13. On a essayé d'analyser la distribution des fré
quences de ces 49 caractères; cette analyse suggère
que le taux de mutation global correspondant est de
1,3 X 10-4 mutation environ par gamète et par géné
ration. En supposant qu'un seul locus détermine chacun
des caractères, le taux par locus et par génération
serait de 2,7 X 1O- lI, ce qui concorde raisonnablement
avec la limite supérieure de la valeur estimée obtenue
de façon indépendante pour les caractères autosomiques
dominants dans le paragraphe 9.



14. Il importe toutefois d'observer que seize seule
ment des quarante-neuf caractères liés au sexe ont un
taux de survenue supérieur à 10-6 • Bien que notre
liste des caractères relativement communs qui se main
tiennent grâce à un taux élevé des mutations spon
tanées soit probablement presque complète, il est à pré
voir qne l'on identifiera à l'avenir un nombre toujours
plus grand de caractères très rares dus à des mutations
liées aux sexes. Il s'ensuit que, comme dans le cas des
caractères autosomiques dominants, le taux moyen par
locus qui a été indiqué ci-dessus ne s'applique qu'aux
loci qui ont été étudiés jusqu'ici et qui pourraient
induire en erreur si on les supposait représentatifs du
reste du génome en ce qui concerne le taux spontané
par locus.

15. Caractères autosomiques récessifs. Les effets des
caractères récessifs chez l'homme sont beaucoup plus
graves (expression homozygote) que ceux des gènes
dominants, observés en général à l'état hétérozygote
seulement. Des méthodes spéciales permettent main
tenant d'identifier avec une bonne certitude les sujets
hétérozygotes pour des gènes récessifs, du moins dans
les cas où les fréquences correspondantes des gènes sont
suffisamment grandes dans la population. Beaucoup de
caractères déterminés par des gènes récessifs, probable
ment la grande majorité d'entre eux, sont si peu répan
dus qu'il est très rare qu'on observe leur présence ou
que l'on reconnaisse le processus de leur apparition.
Enfin, si les caractères récessifs nuisibles sont peu com
muns, les fréquences des gènes correspondantes doivent
être, en moyenne, beaucoup plus élevées que celles des
Rènes dont on reconnaît facilement l'expression chez
l'hétérozygote.

TAUX GLOBAL DES MUTATIONS SPONTANÉES

16. On dispose de plusieurs moyens indépendants
pour évaluer le taux des mutations spontanées dans
l'ensemble du génome humain. Pour la plupart, ces
moyens s'appuient sur des renseignements fournis par
l'étude du rapport de masculinité et sur l'hypothèse que
les différences entre la valeur du rapport observé à la
naissance et celle aux divers stades de la vie intra
utérine peuvent résulter de l'élimination, à divers stades
de développement, des individus mâles hémizygotes
pour les létaux récessifs portés par le chromosome X,
Cette hypothèse est évidemment très grossière, puis
qu'elle néglige les facteurs physiologiques intervenant
dans la survie différentielle des fœtus des deux sexes
et les complications dues à la non-disjonction, à la perte
ou au remaniement de structure des chromosomes, sur
lesquels on dispose maintenant d'une bonne documen
tation dans le cas de l'homme. En outre, les mutations
autosorniques limitées au sexe pourraient, elles aussi,
influer dans une certaine mesure sur le rapport de
masculinité. En admettant l'hypothèse que le rapport
dépend en grande partie de l'apparition de mutations
récessives liées au sexe et en utilisant les données sur
le rapport de masculinité dans les cas de fœtus morts,
le taux de mutation pour l'ensemble du chromosome X
a été estimé à 6,8 X 10-3 par génération en ce qui
concerne les mutations qui se sont manifestées entre la
vingt-huitième semaine de gestation et la naissance 6.

La même méthode, appliquée à des données différentes,
fournit un chiffre semblable 7, 8.

17. D'autres données ont été analysées suivant une
autre méthode, plus perfectionnée 9, fondée sur l'hypo
thèse que les mutations létales récessives du chromo
some X s'accumulent avec l'âge de la mère. On peut
ainsi prévoir une corrélation négative entre le rapport
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de masculinité dans les naissances vivantes et l'âge
de la mère, ce qui permet d'évaluer le taux d'accu
mulation des mutants en fonction du temps. Cette étude
appelle également quelques réserves parce que l'effet
du rang de naissance et de l'âge du père ne peut pas
être distingué dans cette étude de celui de l'âge de la
mère, et aussi parce qu'il peut y avoir une corrélation
entre l'âge de la mère et des facteurs maternels agis
sant différentiellement sur les fœtus de l'un ou de
l'autre sexe. D'autre part, la méthode n'élimine pas
le biais que peut introduire une corrélation éventuelle
entre l'âge de la mère et l'apparition de pertes de chro
mosome capables de modifier le rapport de masculinité
des naissances. En outre, il faut disposer de très grands
échantillons pour que la résolution soit suffisante car,
si une partie au moins des mutations spontanées sont
dues à des erreurs de copie dont la fréquence de sur
venue dépend plus de la vitesse à laquelle la cellule se
multiplie que du temps seulement, le taux d'accumu
lation des mutations dans les ovocytes doit être faible.

18. Cette étude aboutit à une estimation de
(2 + 0,75) X 10-3 mutation par génération et par
chromosome X pour les gamètes féminins. Compte non
tenu des réserves théoriques exposées ci-dessus, cette
estimation se rapporte aux facteurs létaux récessifs
agissant entre la conception et la naissance.

19. Certaines des limitations qui affaiblissent les
méthodes précédentes s'éliminent si l'on étudie la rela
tion entre le rapport de masculinité et l'âg-e du grand
père materne! à la naissance de la mère 10. On pense
que cette relation dépend de l'accumulation avec l'âge
des facteurs létaux récessifs qui se produisent tout au
long de la multiplication des spennatogonies. Les
chromosomes X porteurs de mutations seront trans
mis aux filles et des fines à 50 p. 100 des descendants
mâles, qui se trouveront ainsi éliminés. Il devrait donc
y avoir une relation positive entre l'âge du grand-père
maternel et la mortalité des descendants mâles in uiero
- et, par voie de conséquence, le rapport de masculinité
des fœtus avortés et des enfants mort-nés - et une
relation négative avec le rapport de masculinité des
naissances vivantes.

20. Bien qu'il ne soit pas possible, même en pro
cédant de cette façon, de tenir compte ni de l'apparition
de mutations dont les manifestations sont limitées au
sexe ni de celle des remaniements de structure des
gonosomes, la méthode des trois générations a l'avan
tage de laisser peu de chances pour que la corrélation
entre le temps et le rapport de masculinité soit influen
cée par des facteurs physiologiques maternels ou par
la survenue de pertes de chromosomes.

21. La méthode a été appliquée à un échantillon
d'enfants nés vivants avec des résultats concluants 11,12.

Toutefois, dans le cas d'un échantillon d'environ 7 000
foetus morts.P' elle a mis en évidence une corrélation
positive significative. entre l'âge du grand-père et le
rapport de masculinité après élimination de l'effet mas
quant des autres variables concomitantes, telles que
l'âge des parents, l'âge de la grand-mère maternelle,
le rang de naissance, etc. Il a été ainsi possible d'éva
luer, pour les gamètes mâles, à (3,6 ± 0,9) X 10-3

par génération le taux des facteurs létaux récessifs liés
au sexe agissant entre la vingtième semaine après la
conception et la naissance.

22. Le taux ainsi obtenu représente probablement
une sous-estimation du taux global des mutations puis
que, si l'on se fonde sur les résultats obtenus dans le
cas de la drosophile 14-16, dans les sperrnatogonies la
sélection entre les fadeurs létaux liés au sexe et les



facteurs létaux autosomiques est fortement défavorable
pour les premiers, la plupart des .études indiquant une
réduction d'environ 50 p. 100. SI chez l'homme, ,cette
sélection est aussi forte, le taux des facteurs letaux
récessifs liés au sexe par génération viable doit être
égal, dans le cas des gamè!es mâles, à la mo,i~ié de ce
qu'il est dans le cas du genome avant la meiose,

23. Des mutants liés au sexe doivent aussi agir à
des époques ultérieures de la vie. Toutefois, leur taux
d'induction doit être plus faible puisque l'excédent de
mortalité des sujets mâles que l'on peut attribuer ~
des causes génétiques est certainement très bas. SI,
en revanche, le taux des mutations spontanées du chro
mosome X est plus élevé dans les spermatogonies que
dans les ovocytes, l'estimation de ce taux pour l'en
semble du génome donne une surestimation du taux
global représentatif pour les deux sexes dans un rap
port qui n'est toutefois pas supérieur à 2. Bien que
l'on n'ait pas examiné ici toutes les réserves que l'on
peut faire, le chiffre indiqué ci-dessus peut donc être
considéré en première approximation et après correc
tion pour la sélection germinale, comme le taux total
d'induction des létaux récessifs liés au sexe. En admet
tant que le chromosome X contienne. ~n~iron 5 12',100
du génome humain et que sa mutabilité par unite de
longueur soit la même que celle du reste du génome,
le taux total des mutations récessives serait, pour le
génome tout entier, d'environ 14 p. 100 par gamète et
par génération.

24. Si l'on divise le taux total de mutation, tel qu'il
a été estimé ci-dessus, par le taux de mutation par
locus et par génération, on obtient une évaluation de
la dimension du génome en fonction du nombre des
loci pouvant être le siège de mutations décelables. Le
taux moyen des mutations récessives par locus et par
génération n'est pas connu, mais il est probable qu'il se
trouve entre 2 X 10-5 et 0,2 X 10-5, ce qui i.ndique
que le génome peut comprendre entre 7000 et 70 900
loci. Le chiffre que l'on cite souvent - 10000 l?cI
a été déduit de résultats obtenus pour la drosophile en
partant du rapport entre le taux global de radio
induction des létaux liés au sexe et le taux moyen
par locus 17. Pour les besoins des calculs, on utilisera
dans la suite de cet exposé le chiffre de 20000 loci.

25. L'interprétation du taux global de mutation du
point de vue du dommage individuel ou collectif est
très difficile. Si les gènes récessifs liés au sexe sont
rapidement éliminés in uiero à l'état hémizygote,
les mutations entièrement récessives apparaissant dans
les autosomes sont éliminées surtout chez l'homozygote;
or, ce deuxième cas est très rare étant donné le faible
degré d'endogamie que l'on trouve dans la plupart des
populations humaines. Comme on l'a signalé dans l'une
des parties précédentes, les mutations strictement réces
sives qui se produisent spontanément chez l'homme
ont en général des effets très graves chez l'homozygote.

26. Néanmoins, l'étude de la drosophile 18-21 suggère
qu'en moyenne les mutations nouvelles ne sont pas
entièrement récessives mais s'expriment également,
dans une intensité variable, dans le phénotype des hété
rozygotes, et qu'en fait on en trouve toute une
gamme allant des mutations entièrement dominantes
j usqu'aux mutations complètement récessives. Leur
phénotype est ordinairement nuisible et les mutations
sont de ce fait éliminées à un taux variant entre 1
et 7 p. 100 par génération. On ne dispose pas de
données analogues pour aucune des autres espèces, et
les évaluations concernant la drosophile ne peuvent être
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appliquées à l'homme qu'avec la plus grande cir
conspection.

27. La manière dont les mutants sont éliminés chez
l'homme par l'intermédiaire des hétérozygotes n'est pas
connue non plus. On peut imaginer plusieurs méca
nismes 22 tels que perte d'embryons et de fœtus
in uiero, mort prématurée et diminution de la fécondité
par suite de ~éficiences mentales ou ph:ys!ques de ,gr~
vité fort variable, ou encore cette entité mal définie
mais significative que l'on nomme la composante géné
tique de la morbidité. A l'heure actuelle, il n'est pas
possible de déterminer la contribution de chacun ~e
ces mécanismes à l'élimination; notamment, on ne salt
pas quelle part de l'élimination se traduit par une perte
ayant une signification pour la société.

28. D'autre part, la notion même de nocivité in~on

ditionnelle qui découle de l'hypothèse que les genes
mutés sont éliminés dans l'état hétérozygote a été mise
en doute 23 étant donné que l'on sait que, chez l'homme
comme chez l'animal de laboratoire, certains gènes sont
favorables dans le cas hétérozygote, du moins dans
certains environnements tout en étant nocifs ou létaux
chez les homozygotes. L'existence de .te1~ gènes est un
fait d'observation expérimentale, mais II semble peu
probable qu'ils représentent plus d'une faible fraction
des nouveaux mutants.

29. Puisque l'expression phénotypique de tout gène
dépend de l'expression des autres éléments du génome,
on pourrait aussi avancer qu'étant donné le grand
nombre de mutants qui apparaissent spontanément dans
chaque génération, il faudrait tenir compte d~ l~urs
interactions avec le reste du génome pour pouvoir tirer
des conclusions au sujet de la manière et du moment
de leur élimination. Les données expérimentales dont
on dispose ne permettent pas de le faire actuellement.
Toutefois, tant qu'il n'y aura pas de preuve suffisante
du contraire, il est raisonnable d'admettre que l'effet
net peut être négligé, les interactions positives et les
interactions négatives tendant vraisemblablement à
s'annuler.

30. Si l'on admet que le taux d'élimination chez
l'homme est le même que celui observé chez la droso
phile - hypothèse dont on ne saurait nier la fragilité
et si l'on suppose en première approximation. que le
taux moyen d'élimination des nouvelles mutations se
trouve entre 1 et 7 p. 100 par génération. on peut
estimer que le nombre total des gènes nocifs portés
en moyenne par les gamètes humains se trouve entre
2 et 14 (0,14/0,07 = 2; 0,14/0,01 = 14).

31. L'étude de la descendance de mariages consan
guins chez l'homme 24 apporte indirectement certains
arguments en faveur de cette estimation. La consan
guinité du père et de la mère augmente la probabilité
que leur enfant soit homozygote pour une partie
du génome comprenant des gènes létaux et nocifs. Ainsi
l'importance du dommage qui se retrouve chez le
descendant est liée directement au nombre de gènes
nocifs portés par le père et la mère d'une part et au
degré de consanguinité d'autre part. Comme il ressort
des discussions publiées dans les rapports précédents
du Comité, la relation entre l'effet nocif et le degré de
consanguinité, lorsqu'elle est établie sur la base d'un
échantillon approprié de mariages consanguins, permet
d'évaluer le nombre de gènes, on plutôt d'équivalents
létaux clans la population, qui produit chez l'homozy
gote le type de dommage étudié. Les évaluations varient
d'nu échantillon à l'autre. Dans une revue récente 25 des
données connues, on cite le chiffre 3 comme limite



'l'etIre vraisemblable du nombre moyen d'équi-super ", l '1 nts létaux par gamete agissant apres a naissance.
va3~, L'estimation obtenue à raide de la méthode des

t ' ge'nérations porte sur 1ensemble du dommage
rOIS Il . f d'

tatl'onnel nouveau. Par contre, ce e qUI est on eemU l' , ,
les études du rapport de rnasculrnité est une mesure

sur l' l "1' .du dommage porté par l~ popu anon, te qu 1 s <;~J;)flme
chez l'homozygote apres la naissance, Jus~u ~CI, les
, aluations du dommage correspondant exprime avantf: naissance ont dor;né de,s val~urs .tellement diffé
rentes25,26 qu'il est impossible den tirer ~es ~onclu

siens quant à l'iu;portance ,c1~ cette ~ontnbutlOn a;l
dommage total, mais les expenences faites s~r les ~n~
maux donnent à pens~r qu elle peut ~e pas etre négli
geable, bien au contraire. E~ant donne que .le. dommage
évalué sur la base des donnees de consangumitè et celui
que l'on évalue de façon tout à fait indépe~dante à
partir des létaux liés at~ sexe ne S01;t pas entièrement
identiques, comme on vient de le vou, et.compte tenu
des erreurs associées à chacune des évaluations les deux
méthodes semblent aboutir à des résultats dont l'accord
est raisonnable. Toutefois, il n'est pas nécessaire d'at
tacher une trop grande importance à l'écart entre ces
résultats parce que l'évaluation est fondée dans les
deux ca;, sur un grand nombre d'hypothèses.

33, Il faut aussi faire remarquer que le dommage
évalué au moyen des études de consanguinité peut n'être
dû qu'en partie à l'équilibre entre les mutations récur
rentes et l'élimination sélective à l'état hétérozygote.
Même si, comme on l'a mentionné dans le para
graphe 28, les mutations qui confèrent des avantages
sélectifs aux hétérozygotes sont beaucoup plus rares
que les autres dans la population, e!le~ peuvel~t con
tribuer davantage au dommage exprime dans 1homo
zygote 27,

34. On a pensé, au début, que la méthode d'éva
luation de la nocivité génétique d'après les études ~e

consanguinité fournirait des renseignements quanti
tatifs sur le rôle de chacun des mécanismes dans la
persistance du dommage dans les populations humaines.
Mais les résultats des enquêtes effectuées jusqu'à pré
sent sur l'homme n'ont pas été concordants. De plus,
la façon d'envisager l'évaluation du rôle de chacun
des mécanismes a été critiquée récemment du fait que
certaines des hypothèses sur lesquelles elle repose r:e
sont pas justifiées 28, On ne peut considérer que l'esti
mation par la méthode des trois générations se rapporte
à autre chose que le dommage mutationne1. La compa
raison avec l'estimation que fournissent les études de
consanguinité suggère qu'il pourrait y avoir une com
posante mutationnelle importante dans ce dernier cas.

35. Les études de consanguinité elles-mêmes ne
fournissent pas de renseignements sur la façon dont l~s
gènes sont éliminés, étant donné les degrés d'endogamie
que l'on trouve habituellement dans les populations
humaines. Le dommage mis en évidence par ces études
est dû, par définition, à des gènes nocifs agissant à
l'état homozygote. A l'heure actuelle, les moyens man
quent pour trouver à quelle période de la vie ce don:
mage s'exprime, mais il est peu vraisemblable qu'il
puisse s'exprimer plus tôt que chez l'homozygote.

36. Il ressort de cette partie de l'exposé qu'il est
possible d'établir une estimation de la fréquence globale
de~ mutations spontanées chez l'hom111<; en utilisal;t
pnnclpalement des données concernant 1homme, mats
le degré de certitude de ces dernières est encore réduit
par les insuffisances des données théoriques et empi
riques. Toutefois, il y a intérêt à utiliser, chaque fois
que faire se peut, les renseignements concernant
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l'homme, et les méthodes elles-mêmes peuvent être ulté
rieurement perfectionnées. On peut signaler que le seul
chiffre que l'on empruntera à la présente section pour
évaluer le risque est l'estimation du nombre total des
loci mutables dans le génome humain. Bien que ce
nombre soit tiré des données concernant l'homme
uniquement, les incertitudes des hypothèses utilisées ne
doivent pas être négligées.

ANOMALIES CHROMOSOMIQUES CONSTITUTIONNELLES

Introduction
37, Malgré les progrès considérables accomplis ces

dernières années dans le domaine de la cytogénétique
humaine - progrès qui rendent nécessaire une revision
des questions examinées par le Comité dans son rapport
de 1962-, il est encore trop tôt pour établir un inven
taire équilibré des anomalies chromosomiques existant
dans l'espèce humaine. Cela n'est pas dû seulement au
fait qu'il est souvent impossible d'établir une corré
lation étroite entre le tableau clinique et l'anomalie
chromosomique observée, mais aussi à la difficulté qu'il
y a à identifier certaines paires de chromosomes a et au
nombre encore relativement restreint de sujets étudiés.
Néanmoins, plusieurs syndromes distincts peuvent être
maintenant identifiés par les anomalies chromosomiques
qui leur sont associées.

38. On a l'habitude de distinguer les anomalies auto
semiques des anomalies gonosomiques et, à l'intérieur
de ces deux catégories, les changements du nombre de
chromosomes et les réarrangements de structure. Parmi
les anomalies autosomiques, quatre syndromes sont par
ticulièrement fréquents: la trisomie 21 (syndrome. de
Down, associé à la trisomie d'une des deux paires
de chromosomes du groupe G à laquelle on donne, par
convention, le numéro 21) ; la trisomie 18 (c'est-à-dire
celle d'un chromosome nO 18 du groupe E) et la tri
somie 13 (celle de l'un des chromosomes 13-15 ou du
groupe D. Par convention, on suppose que le chromo
some surnuméraire est un chromosome nO 13). l:e
quatrième syndrome est dû à la délétion d'une partt~

du bras court du chromosome 5 (syndrome du en
du chat) b,

39, En plus de ces quatre anomalies fréquentes, on
a également décrit 30-34 d'autres types d'anomalies auto
sorniques:

a) Présence d'un chromosome surnuméraire. (21)
ayant une délétion partielle de sorte que la trisomie
n'est pas complète;

a Les conférences internationales tenues à Denver et à L0I!'
dres 20 ont précisé les caractéristiquës du caryotype hum am
normal et les nomenclatures a utiliser, A la Confel:ence. de
Londres il a été convenu que les chromosomes pourraient etre
classés selon deux systèmes (littéral et numéral) de la façon
suivante: 1 E)

1-3 CA), 4-5 (B), 6-12 et X CC), 13-15 (D), 16- 8 C ,
19-20 (F), 21-22 et Y (G). .,

b Les syndromes dus à ces anomalie~, a~tosomlCjues con.s}s~el1t

en une arriération mentale grave a~soclee :' to~t~ une var1~te ~e
malformations qui permettent le diagnostic clinique, Schêmati
querncnt les malformations les plus fréquentes sont:

Triso~ie 21: traits faciaux anormaux avec fentes palpébrales
dirigées vers le haut et vers l'extérieur, épicanthus, nez court
avec base élargie, lèvres épaisses, or~i1les petites et mal formées,
crâne petit et sphérique, mains et pieds courts et larges, hypo-
tonie musculaire; "

Trisomie 13: microcéphalie, microphtalmie, bec ,de lièvre,
malformation des oreilles et du cœur, polydactylie, déformation
caractéristique du pied, arrhinencéphalie ; • . ,

Trisomie 18: malformation des oreilles et. du crane, position
anormale des mains et des doigts, m,~liormahot;s du cœur;.

Syndrome du cri du chat: ,facies arrondi,. hypoplasie ~u
maxillaire inférieur, hypertêlorisme et un sn tres ca~acte

ristique, surtout au cours des premieres annees de la VIC,



b) Délétion touchant surtout le bras court ou le
bras long du chromosome 18;

c) Isochromosornes ;
d) Chromosomes en anneau;
e) Translocations appartenant à deux grandes caté

gories:
i) celle où la presque totalité d'un chromosome e~t

échangée avec un autre sans qu'il y ait un produit
réciproque identifiable. Le nombre des chromo
somes chez un tel sujet est alors de 45, mais il
n'y a pas de modification du phénotype. Ce type
de translocations intéresse toujours un chromo
some acrocentrique (groupes D et G) ;

ii) celle où des parties de deux chromosomes sont
transloquées réciproquement. Dans l'état équi
libré, il n'en résulte pas de changement du phéno
type, mais le dommage est grave dans le cas non
équilibré;

f) Mosaïque, ou mélange de deux lignées cellulaires
chez le même individu. Les mosaïques peuvent com
prendre des combinaisons diverses de cellules mono
somiques, disorniques on trisomiques (c'est-à-dire fai
sant intervenir le chromosome 21); un mélange de
cellules diploïdes et triploïdes; ou un mélange de n'im
porte lesquelles des anomalies décrites ci-dessus.

40. Parmi les anomalies gonosomiques 30-82--<15-37,

trois types sont particulièrement fréquents: les consti
tutions XO (syndrome de Turner C), XXY (syndrome
de Klinefelter") et XXXe. Les autres constitutions que
l'on a décrites - XXYY, XYY, XXXV, XXXXY,
XXXX, XXXXX - sont beaucoup plus rares. On
connait aussi des anomalies de structure: X en anneau
(XR ) , iso X pour le bras long ou le bras court des
chromosomes X, délétion du bras court (Xns) ou du
bras long (XDL ) de l'X.

41. On a décrit différents types de mosaïques asso
ciant, par exemple, un Ka avec une lignée XX ou un
XY avec une lignée XXV. Parfois, entrent en jeu des
anomalies de structure du chromosome X telles que
XO/XXB, XO/Xi"O X, etc. (tableau 1). Chacun de ces
types de mosaïque détermine des phénotypes différents
selon la lignée qui prédomine. Dans l'hermaphrodisme
vrai, le caryotype varie d'Un cas à l'autre; on connaît
aussi bien des XX que des mosaïques, ces derniers
étant du type XX/XXY, XX/XY et XO/XY.

Fréquence des anomalies chromosomiques
constitutionnelles

Anomalies outosomiques
42. Trisomie 21. La plupart des anomalies auto

somiques sont connues depuis trop peu de temps pour
qu'il soit possible d'estimer avec précision leur fré
quence de survenue. Plusieurs études ont été toutefois
effectuées sur la trisomie 21, la première de ces affec
tions définie en tant que syndrome. La fréquence de la
trisomie 21 semble être du même ordre de grandeur
dans toutes les régions où elle a été évaluée 88.39, à
savoir environ 1,5 pou r 1 000 naissances vivantes. Tous
les cas de trisomie 21 ne sont pas des trisomies libres,
mais il est difficile d'évaluer la fréquence des triso-

"Syndrome de Turner : agénésie gonadique, absence des ca
ractères sexuels secondaires, taille réduite ct diverses malfor
mations chez des individus à phénotype féminin atteints d'amé
norrhée.

d Syndrome de Klinefelter : sujets à phénotype masculin, de
haute laille, avec gynécomastie, hypoplasie gonadique et stéril ité,

e Le syndrome XXX est une entité plus chromosomique que
clinique que l'on a observé à la fois chez des femmes apparem
ment normales et chez des femmes atteintes de débilité mentale
sans présenter de désordres génitaux graves.

mies 21 par translocation parce que les échantillons
qui ont été étudiés dans les différents laboratoires
(tableau II) sont habituellement biaisées étant donné
que la plupart des examens du caryotype portent sur
des enfants de mères d'un âge inférieur à 30 ans
condition où la probabilité de déceler une translocation
est la plus grande. Si l'on se fonde sur ces cas sélec
tionnés, la fréquence des translocations D,..., G et
G,..., G est de 7 à 12 p. 100 80,40,41, mais les évaluations
les plus sûres sont voisines de 2 p. 100 de toutes les
trisomies 21 42, 43, 44. Ces translocations sont habituelle
ment du type D -- G et G -- G, les autres n'étant
qu'exceptionnelles. On notera que la trisomie 21 n'est
accompagnée d'une translocation décelable que dans un
tiers seulement des familles comportant deux germains
atteints ou davantage 45. On a récemment évalué que
les translocations intéressant un chromosome 21 ont
un taux de survenue compris entre 2,1 X 10-6 et
2,7 X 10-6 par chromosome 21, par gamète et par
génération environ. La fréquence probable des trans
locations du chromosome 21 parmi les enfants nés
vivants serait alors d'environ 5,4 X 10-5 46,

43. Parmi ces translocations, une minorité seule
ment est héritée des parents porteurs eux-mêmes de
translocation. On en a trouvé seulement une sur quatre
(3/12) en groupant les données de plusieurs auteurs s-.
D'après une étude récente 46, 49 p. 100 des trans
locations D ,..., 21 et 5,6 p. 100 seulement des trans
locations G,..., 21 sont héritées des parents. On peut
donc estimer, en se fondant sur les connaissances
actuelles, que dans la trisomie 21 les translocations
produites de nouo représentent 1J2 à M de l'ensemble
de ces translocations. La fréquence des mosaïques dont
une lignée cellulaire au moins est trisomique 21 est
faible, probablement inférieure à 1 p. 100 47; quant à la
trisomie partielle avec délétion d'une partie du chromo
some 21, elle est exceptionnelle 48.

44. Trisomies 18 et 13. On ne possède que peu de
données statistiques sur les trisomies autosomiques
1~ et ,13. Les pr~mières estimations d,onnent pour la
tn~om1e 18 des frequences allant de 0,2 a 1,6 pour 1 000
naissances 80. 49-51, Il se dégage, pour une raison encore
inconnue, une nette prédominance des filles: 45 filles
pour 13 garçons, selon une revue récente 112. Sur 65 cas
de trisomie 18, on a observé 60 trisomies libres deux
trisomies p~r translocation et t~ois mosaïques 52', mais
les proportions relatives des différentes constitutions
chromosomiques ne sont sans doute pas représentatives
des fréquences existant réellement dans les populations
dans la mesure où n11 biais intervient dans le choix de~
observations publiées. Il en est de même pour la
trisomie 13 58 , où sur 48 cas on a dénombré 2 mo
saïques, 3 trisomies partielles et 3 trisomies par trans
location. La fréquence de la trisomie 13 à la naissance
semble être inférieure à celle de la trisomie 1851.

45. Syndrome dw cri du chat. On ne possède pas
encore de données sur la fréquence de cette anomalie
dont on connaît actuellement une cinquantaine de cas
et qui consiste en la délétion partielle du bras court du
chromosome 5. Sept cas (dont 2 germains) ont été
observés dans un groupe de 1 562 débiles mentaux 5-1.

La fréquence de ce syndrome est probablement plus
élevée que celle de la trisomie 13. Un cas d'association
de cette anomalie avec une translocation a été décrit 55.

46. Translocations. Il est également difficile d'ap
précier la fréquence des translocations dans la popu
lation générale, car les translocations équilibrées ne
?ont pa? déce}ables phéno typiquernent et sont en général
identifiées grace aux anomalies qui surviennent chez les
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descendants des individus porteurs. Aussi, seules des
nquêtes systématiques peuvent-elles en donner une

fdée. Une étude récente portant sur 438 ~dultes 56, 57

donne le chiffre, d.e 5 pour 1 000 p~ur la fr~quen~e des
translocations reciproques et peu!-etre aUSSI des mv~r
sions péricentnques, qui constI.tu~nt d~s anomalies
importantes du caryotype. Les variations mineures affec
tant la taille du bras court des chromosomes des groupes
D et G ou la position du centromètre d'un chromo
some 16 sont probablement assez fréquentes (2-3
p 100). Toutefois, il n'est pas prouvé que ces ano
~alies sont associées à une malformation décelable.

Anomalies gonosomiques
47. Les fréquences des anomalies gonosomiques sont

mieux connues que celles des anomalies autosorniques,
car Je nombre des corpuscules spéciaux colorables
(corpuscules de Barr 011 chromatine sexuelle) présents
dans le noyau interphasique permet de connaître le
nombre de chromosomes X qu'il y a dans une cellule.
En général, on observe autant de corpuscules dans le
noyau interphasique qu'il y a de chromosomes X
moins un. Les individus mâles normaux ne possèdent
pas de chromatine sexuelle, et leurs cellules sont dites
chromatino-négatives. Celles de la femme normale ont
un corpuscule de Barr qui n'est visible que dans une
certaine proportion de ses cellules (à partir de 20
p. 100); le terme employé dans ce cas est chromatino
positive. Les cellules avec trois chromosomes X ont
deux corpuscules de Barr et elles sont dites doublement
chromatino-positives.

48. Les essais de chromatine sexuelle permettent
donc de reconnaître dès l'abord les anomalies portant
sur le nombre des chromosomes X (XXX, XXY, etc.)
et certains cas de mosaïque dans lesquels les cellules
anormales sont en proportion suffisante pour être dé
celées dans un échantillon relativement petit de cellules.
Si la population des cellules anormales ne constitue
qu'une faible minorité, la mosaïque ne peut être que
très difficilement décelée par ce moyen.

49. Dans les échantillons de certaines populations
sélectionnées, la fréquence des anomalies gonosomiques
est plus élevée que dans la population générale. Il en
est ainsi dans le cas des débiles mentaux Ba, M, des
sujets stériles 58, des délinquants 59. eo et des sujets du
sexe féminin ayant une taille inférieure à la normale 61

(tableau III).

sa. Une série d'enquêtes a porté sur la fréquence
des anomalies des chromosomes sexuels chez les enfants
nés vivants. En rassemblant les données de cinq de ces
enquêtes62-66 groupant un total de 25 000 enfants, on
a observé les fréquences suivantes de sujets avec des
anomalies de chromatine sexuelle: 1,5 pour 1000 chez
les filles, dont les trois quarts, soit 1,2 pour 1 000,
avaient deux corpuscules chromatiniens (XXX) et 0,3
pour 1000 étaient chromatine-négatives, tandis que chez
les garçons 1,7 pour 1 000 étaient chromatine-positifs.
Parmi 18 garçons sur les la 725 dont on a examiné les
chromosomes, 12 étaient XXY, 1 était XXXY et 5
étaient à mosaïque XX/XXY 64. Parmi 12 filles sur
10000 examinées. 9 étaient XXX, 2 étaient XO et une
était à mosaïque XO/XDLX (délétion partielle du bras
long). Ces chiffres mettent en évidence la fréquence
élevée des mosaïques parmi les porteurs d'anomalies
gonosomiques, fréquence qui a été estimée à 18 p. 100
environ de ces anomalies 36. Enfin, on connaît des cas de
polymorphie du chromosome Y chez l'homme 62 de
même que chez d'autres espèces, mais sa signification
n'est pas encore clairement comprise.

Conclusions
51. Bien que les renseignements soient encore in

suffisants, on s'accorde généralement à penser que les
anomalies chromosomiques s'observent chez environ
la p. 1 000 des enfants nés vivants. Les trisomies auto
semiques et les anomalies gonosomiques contribuent
chacune pour 3,5 cas pour 1 000 environ, le reste corres
pondant aux translocations (tableau IV). On ne doit
pas perdre de vue toutefois que seules les anomalies
relativement importantes du caryotype peuvent être dé
celées grâce aux techniques actuelles. Un nombre non
n~gligea1;Jle d'aber:ations chromosomiques échappe au
diagnostic cytologique. De plus, on a signalé récem
ment s? l'existence chez l'homme de modifications com
plexes de st~ucttlre, par exemple d'insertions, qui
peuvent produire chez les enfants de sujets qui en sont
p?rteurs un déséquilibre génétique (duplications, défi
ciences). Ces accidents semblent ne pas être toujours
accompagnés de différences morphologiques décelables
entre les chromosomes des enfants et ceux des parents.
Leur fréquence ne peut être déterminée à l'heure
actuelle.

Anomalies chromosomiques ches les produits
dJavortement

52. Une certaine partie des avortements spontanés
est associée à des anomalies chromosomiques. Dans
certains cas, la cause peut être une constitution chromo
somique anormale chez l'un des parents 68-70 - mo
saïque ou remaniement de structure, notamment trans
location. Plus fréquemment, l'anomalie concerne le
fœtus lui-même - monosomie et trisomie, triploïdie-,
aucune anomalie apparente n'étant décelée chez les
parents 72--75, La proportion des aberrations chromoso
miques observées dans un certain nombre d'études
d'avortements spontanés est élevée: 30 cas sur 82 76- 80•

L'enquête homogène la plus vaste porte sur 200
cas 81-88. Les anomalies chromosomiques ont été obser
vées 44 fois: Il cas XO, 9 triploïdies, 7 trisomies E,
6 trisomies D, 5 trisomies G, 2 trisomies C, 2 tétra
ploïdies, 1 trisomie B et 1 trisomie A.

53. Ainsi, un quart environ de tous les avortements
spontanés semblent être liés à des anomalies chromoso
miques et, plus particulièrement, à des anomalies du
nombre de chromosomes. La létalité prénatale élevée
des sujets XO explique probablement pourquoi la pro
portion des nouveau-nés XO est beaucoup plus basse
que celle des nouveau-nés XXX ou XXY. Si l'on admet
que 15 p. 100 de toutes les grossesses aboutissent à des
avortements spontanés 83, les anomalies chromoso
miques seraient responsables de l'interruption d'environ
4 p. 100 des grossesses. La charge globale d'anomalies
chromosomiques serait ainsi de 5 p. 100 par génération.

Facteurs modifiant la fréquence des anomalies chromo-
somiques dans les popttlations humaines

M ode de transmission
54. Bien souvent, les porteurs d'anomalies chromo

somiques constitutionnelles n'ont pas de descendance du
fait d'une stérilité liée à une anomalie des gonosomes
ou d'une déficience grave associée à une anomalie auto
somique, La viabilité des sujets trisomiques, surtout
dans le cas des chromosomes 18 et 13, est très réduite,
aussi doit-on supposer que la fréquence de ces ano
malies se maintient dans la population grâce à des
mutations chromosomiques récurrentes. Cependant, on
connaît des femmes XXX qui ont eu des enfants; ainsi,
Il femmes ont eu 31 enfants dont la moitié environ
ont été examinés et chez lesquels aucune anomalie n'a
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été détectée 35. Depuis peu 84, on connaît le cas de deux
enfants présentant le syndrome de Klinefelter (XXY)
dont les mères étaient respectivement XXX et XXI
XXX ainsi qu'une fille XX/XXX née d'une mère
également XX/XXX 8l>. Cette observation .confirme la
possibilité de la transmission des anomahes gonoso
miques, comme on l'a montré pour d'autres espèces,
dont la souris. Parmi les quelques enfants de sujets
mosaïques XXY/XY, aucune anomalie liée à la mo
saïque des parents n'a été constatée 80-87.

55. La constitution mosaïque diplo-triplo-21 a égale
ment été observée dans six familles parmi les parents
d'enfants à trisomie 21 libre. Le risque de récurrence
de la trisomie 21 est d'autant plus difficile à préciser
dans ces cas que les proportions respectives des diffé
rentes lignées cellulaires ne sont pas obligatoirement
les mêmes dans les cellules germinales et dans les
cellules somatiques Ott on les détecte.

56. Il se pose aussi le problème de la transmission
des translocations à la descendance des sujets qui en
sont porteurs. Les cas le mieux étudiés sont ceux à
translocation D,...., 21. Selon certains auteurs, lorsque
la mère est porteuse de l'anomalie, elle donne naissance
en moyenne à un tiers d'enfants normaux, un tiers
d'enfants porteurs de la translocation équilibrée et un
tiers de trisomiques pour le chromosome 21 39• D'autres
auteurs pensent que cette dernière proportion se situe
entre un tiers et un dixième 42. Cette divergence peut
être due à l'emploi de méthodes statistiques différentes.
En revanche, lorsque le porteur est le père, la fréquence
de la trisomie 21 dans la descendance est beaucoup plus
faible, certainement inférieure à 5 p. 100 30, la raison
d'une telle variation de la transmission selon le sexe du
porteur étant inconnue.

57. Dans le cas de la translocation G ,...., 21, le sexe
du parent porteur ne semble pas exercer d'influence.
On a ainsi, pour les translocations 21 ,...., 22, les propor
tions: un tiers, un tiers et un tiers, alors que dans le
cas des translocations 21 ,...., 21 les enfants sont triso
miques 21, puisque la létalité des zygotes haplo-21 est
probablement très grande.

58. La fréquence de transmission des autres types
de translocation est moins bien connue. Une observa
tion familiale de la translocation D,...., D a mis en
évidence une ségrégation 1: 1 de cette anomalie au
cours de trois générations 89. Il n'est pas invraisem
blable que la taille des chromosomes intéressés par la
translocation puisse influer sur la fréquence d'une
ségrégation anormale 00, mais les données dont on dis
pose ne sont pas encore suffisantes. Les effets inter
chromosomiques 01 sont une cause supplémentaire d'a
neuploïdie dans la descendance: le fait de posséder une
anomalie, par exemple une translocation, peut aug
menter la probabilité d'une anomalie de type différent
dans la descendance; on connaît plusieurs observations
de trisomie 21 libre chez les enfants nés de parents
porteurs de translocations du type D,...., D et d'ano
malies gonosomiques chez les enfants nés d'un parent
porteur d'une translocation autosomique.

AIêcanismes d'induction

59. On sait encore relativement peu de choses sur
les mécanismes d'induction des aberrations chromoso
miques chez l'homme. Les anomalies de nombre peuvent
être dues à une non-disjonction ou à une perte de
chromosome au cours de la méiose. Mais la perte comme
la non-disjonction peut aussi se produire dans le zygote.
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60. Lorsqu'une ségrégation anormale ou la perte de
chromosome ont lieu au stade des blastomères, elles
produisent des mosaïques composées de deux lignées
cellulaires ou plus. L'existence de jumeaux monozygotes
à caryotypes différents parle en faveur d'un tel méca
nisme 30. Si l'une des cellules résultant de la non-dis
jonction n'est pas viable (par exemple YO), la cellule
réciproque (XXY) sera la seule à l'origine d'une lignée
anormale homogène.

61. Chez les sujets porteurs de translocations, les
gamètes anormaux peuvent se former à la méiose. Cer
taines anomalies de structure peuvent également sur
venir à la méiose (production d'isochromosornes X),
mais pas obligatoirement. On a suggéré d'autres méca
nismes pour rendre compte de certaines aneuploidies :
duplication asynchrone d'un seul chromosome 02, poly
sperrnie ou double fécondation, dont plusieurs exemples
ont été rapportés récemment dans le cas de mosaïques
XY/XX 03-05. Toutefois on ne sait encore rien sur la
fréquence de ces accidents.

62. Dans certains cas, on peut identifier le stade où
s'est produit l'accident. Ainsi, une constitution XMXPyt
résulte d'une non-disjonction à la première division de
la méiose chez le sujet mâle, tandis que XMXPXP et
XYY devraient résulter d'une non-disjonction à la
deuxième division Ho. Grâce aux gènes marqueurs situés
sur le chromosome X (achromatopsie, déficience de
glucose-ô-phosphate déshydrogénase, groupe sanguin
Xg), on peut parfois préciser l'origine paternelle ou
maternelle du chromosome X. Dans une série de sujets
XO l'origine maternelle de l'X a été ainsi trouvée vingt
fois et l'origine paternelle une fois seulement 00 mais,
étant donné les difficultés que présente cette technique,
ces chiffres ne peuvent pas être considérés comme une
estimation sûre. De même, on sait que certains cas XXY
sont une conséquence de la non-disjonction au COUfS

de la gamétogenèse chez l'un des parents 30,35,97,08.

Enfin, on a signalé le cas d'un sujet XXYY résultant
de deux non-disjonctions successives 00.

Facteurs étloloçiques f'ossibles

63. Un certain nombre de facteurs sont capables de
produire des aberrations chromosomiques, mais leur
rôle effectif chez l'homme ne peut être évalué qu'indi
rectement, puisque l'on ne possède que peu de données
cytogénétiques sur la gamétogenèse chez l'homme et sur
les premiers stades du développement de l'embryon
humain.

64. L'âge maternel a un effet positif sur la survenue
d'aneuploïdies. Ce fait est nettement démontré pour la
trisomie 21 38, 30; il s'observe également pour les tri
somies 13 et 18, quoique il un degré moindre 30, et
peut-être aussi dans le cas du syndrome de Klinefe1ter
(XXY) 100 mais pas, semble-t-il, dans celui du syn
drome de Turner (XO) lOt.

65. Certains ~'ints peuvent être responsables de cas
sures chromosomiques ou chromornatidiques, tant 11'
vivo que in vitro, ainsi que de cas d'aneuploîdie, parfois
préférentiellement aux dépens de certaines paires de
chromosomes 102. On a atti ré l'attention sur les fluc
tuations dans le temps de certaines aberrations chromo
somiques constitutionnelles et sur leur accumulation
dans certaines régions limitées BS, 10a. 10,\. Un rapproche
ment a été suggéré entre l'augmentation cie la fréquence
des anomalies du chromosome X et de la trisomie 21
et une épidémie de rubéole qui a eu lieu dans les mois
précédents, ainsi qu'entre j'augmentation cie la fré-

f XM et XP indiquent les chromosomes X .l'origine maternelle
et paternelle respectivement.



Ifl, - Données expérimentales sur la radlosenei
hilité des cellules germinales in Vil1(}

CHANGEMENTS DU NOMBRE DES CHROMOSOMES

Changements de ploïdie

71. Plusieurs tentatives ont été faites pour induire
artificiellement chez des mammifères des modifications
portant sur des lots entiers de chromosomes. Dans les
cas où l'agent d'induction choisi était un rayonnement
ionisant, la tentative s'est traduite par un échec. Les
expériences où l'on n'a pas fait intervenir l'irradiation,
o~t montré que des embryons triploïdes pouvaient sur
VIvre. C'est ce que l'on a observé à neuf jours et demi
et à douze jours de gestation chez la souris et le rat. , . 'respectivement, et a Cl11q mois pour le fœtus hu-
main so, 164. Chez l'animal de laboratoire, les embryons
de ploïdie plus élevée sont éliminés avant la nidation.
Si le même phénomène existait chez l'homme, les
embryons présentant de telles anomalies seraient élimi
nés au cours des sept premiers j ours suivant la
conception g.

72. A la différence de ce qui a été observé chez les
mammifères, on connaît des cas de triploïdes viables
chez la drosophile et chez la guêpe parasite Habro
bracon165 ainsi que chez l'isopode terrestre Tricha
niscus et la salamandre Triturus uiridescewsHG. On a
observé des cas de polyploïdie chez le ver à soie Bomby;;
mori et le papillon Solenobia triquetiella.

Perte ou addition de certains chromosomes

73. Les observations d'animaux monosemiques pour
un des autosomes sont rares. L'exemple le mieux connu
est celui de la drosophile qui peut survivre à la perte
d'un des quatrièmes chromosomes, ce qui représente un
faible pourcentage du génome total. On n'a jamais
observé chez les mammifères d'individus monosemiques
pour l'un des autosomes, et plusieurs séries de données
suggèrent que la monosomie serait toujours létale avant
la naissance, bien que les sujets mosaïques puissent
survivre 173.

74. Chez les plantes, la trisomie a été étudiée en
détail depuis déjà un quart de siècle 174. On connait des
cas de trisomie pour le quatrième chromosome chez la
drosophile, et récemment des trisomiques ont été obser
vés également chez la souris par Griffen et Bunker 17tl
qui ont décrit trois sujets à trisomies autosomiques
différentes en étudiant la descendance mâle de mâles
dont les spermatogonies avaient été exposées à 350 et
700 R de rayons X. Deux des trisomiques étaient
stériles et le troisième senti-stérile. Dans les trois cas,
le chromosome surnuméraire appartenait à l'une des
catégories de chromosomes de petite taille et aucun des
mâles ne présentait extérieurement d'écart par rapport
au phénotype normal. Cattanach a observé en outre un
mâle phénotypiquement normal mais stérile qui pré
sentait une trisomie pour l'un des chromosomes les
plus petits 176.

75. Les anomalies qui portent sur les chromosomes
sexuels sont bien mieux connues que celles des auto
somes. Les données sur l'apparition spontanée d'ano
malies gonosomiques chez les mammifères ont été
passées en revue de façon détaillée par Russell 173. La

quence de la trisomie 21 et une épidémie d'hépatite
infectieuse 105, 106.

66. Les rayonnements ionisants, les rayons X en
particulier, ont été accl~sés 4e produire. ~es aneuploïdies.
Il ne semble pas en fait qu une exposition au rayonne
ment soit trouvée plus fréquemment chez les mères de
trisomiques 21 que chez les mères d'enfants nor
maux 107,108 comme on l'avait d'abord pensé 100, mais
les résultats d'une étude récente 110 incitent à reprendre
l'examen de cette question. Le rôle possible de l'irra
<1iation parentale préconceptionnelle a été à nouveau
récemment suggéré à propos d'un cas de trisomie 13 111
et de plusieurs cas de trisomie 18112.

67. Jusqu'ici, seul un très petit nombre de cas
d'aberrations chromosomiques dans les cellules soma
tiques a été relevé après irradiation prénatale chez
l'homme. Dans le cas d'une observation récente 113 d'un
enfant irradié dans les premières semaines de la vie
intra-utérine, l'anomalie était une mosaïque de chromo
somes "minute" sans remaniements de structure appa
rents. Au cours des dernières années plusieurs études
ont été faites sur les effets des rayons X et d'isotopes
radioactifs administrés par voie interne (l311, 32P) sur
les chromosomes des cellules somatiques de l'homme.
Ces études ont porté sur des cellules du sang, de la
peau et de l'aponévrose, prélevées sur des sujets irradiés
accidentellement 114-117 ou professionnellement 114, 118-123
ou encore à des fins de traitement ou de diagnos
tic 118, 114,121,124-140.

68. Ces études 1:n vivo ont fourni des renseignements
sur les types d'anomalies observés et sur leur persis
tance dans l'organisme. On a observé des aneuploïdies
et des polyploïdies - dues fréquemment à l'endorédu
p1ication - et des anomalies de structure: cassure de
chromatides et de chromosomes, fragments acentriques,
chromosomes "minute", di- et polycentriques et chro
rnosomes en anneau. Certains de ces changements per
sistent pendant des années. On a signalé des cas où
l'irradiation avait eu lieu plus de vingt ou trente ans
avant l'observation de l'anomalie.

69. Dans d'autres études, des cellules somatiques
humaines ont été irradiées in vitro 150-160. L'irradiation
in vitro permet' de choisir le rayonnement, d'évaluer
avec une plus grande précision les doses et les débits
de dose reçus par les cultures et d'évaluer le nombre
des divers types de remaniements chromosomiques
en fonction de la dose. On a ainsi montré que la fré
quence des délétions est une fonction linéaire de la dose
dans le cas des rayons X et des neutrons 153-157. La
f'réquence des événements à deux impacts (chromo
somes dicentriques et en anneau) présente une relation
quadratique avec la dose de rayons X et linéaire avec
la dose de neutrons (tableau V) 153,161,162.

70. Conclusion. A l'heure actuelle on ne peut éva
l uer le rôle respectif de chacun de ces facteurs d'autant
plus qu'il en existe d'autres, non mutagènes au sens
strict du mot, qui peuvent également entrer en jeu.
L'association de plusieurs aberrations chromosomiques
différentes dans certaines familles ou chez certains
individus suggère l'existence de facteurs prédisposant
à ces anomalies. Dans certains cas il peut y avoir un
effet interchromosomique (voir par. 58), tandis que
d'autres ont été attribués par certains auteurs à l'effet
d'Un gène similaire à ceux dont on sait déjà qu'ils
~ntraînent la non-disjonction chez la drosophile. On a
egalement suggéré l'intervention d'Un gène déterminant
des mosaïques familiales 85, 163.
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survenue spontanée de ces anomalies chez la souris et
la drosophile a été discutée dans le rapport de 1962
(annexe C, paragraphes 71 et 72).

76. Chez les animaux de laboratoire, les anomalies
les plus communes sont du type XO et XXY, que l'on
irradie les stades de la cellule germinale mâle ou ceux
de la cellule germinale femelle. Sauf chez l'homme, où
la situation est inverse (voir par. 53), on observe plus
souvent des sujets XO que des sujets XXY car, en plus
de la non-disjonction, les premiers peuvent résulter
d'une perte du chromosome X ou Y, paternel ou X
maternel au cours de la formation de la cellule ger
minale ainsi que pendant ou avant la première division
du zygote. Par contre, il est vraisemblable que dans
la plupart des cas les XXY résultent de la non
disjonction.

77. Des expériences effectuées sur la souris ont
montré que la fréquence des sujets XO et XXY peut
être considérablement accrue par rapport à la fréquence
spontanée en irradiant divers stades de la cellule ger
minale et les premiers stades du zygote 177, 178, l7D. Les
résultats obtenus sont résumés dans le tableau VI.

7S. En ce qui concerne l'induction de pertes de
chromosomes sexuels (individus XO) chez la souris,
la sensibilité est la plus élevée dans le cas du zygote
jeune, c'est-à-dire peu après la pénétration du sperma
tozoïde (fin de la deuxième division méiotique) et à
nouveau au début du stade du pronucléus; elle devient
relativement faible vers le milieu du stade du pronu
cléus (probablement, après la synthèse de l'ADN). Les
cellules germinales mâles et femelles sont beaucoup
moins sensibles à tous leurs stades que les premiers
stades du zygote. Parmi les cellules germinales mâles,
les spermatides semblent avoir la plus grande sensibilité.

79. Pour les cellules femelles, les premiers stades de
la prophase de l'ovocyte primaire, que l'on ne trouve
que dans les ovaires de fœtus et de nouveau-nés, sont
presque aussi sensibles que les jeunes sperrnatocytes.
Du point de vue du risque génétique, le stade le plus
important pour l'ovocyte est le dictyate. Des ovocytes
au stade dictyate sont présents à diverses étapes de
développement dans les ovaires, tôt après la naissance
et jusqu'à huit heures environ avant l'ovulation. Chez
l'homme, les cellules qui se trouvent à ce stade absorbent
par conséquent plus de rayonnement naturel et arti
ficiel- dans un rapport qui est de plusieurs ordres
de grandeur - que n'importe quel autre stade de la
cellule femelle.

sa. Aux premières phases du dictyate, une dose de
BR suffit de Ja pour tuer les ovocytes 180. Aussi les
effets génétiques produits à ce stade précoce n'ont-ils
pas encore été étudiés. Des résultats préliminaires por
tant sur des phases ultérieures du stade dictyate (ta
bleau VI) ont montré que la sensibilité de ces cellules
à l'égard de la perte de chromosomes sexuels est en
moyenne du même ordre que celle des divers stades de
la cellule germinale mâle.

BI. L'induction des pertes de chromosomes sexuels
à la métaphase de la première division méiotique de
l'ovocyte est en cours d'étude. Etant donné les résultats
obtenus sur .1'indt,lctio,n ?es létaux dominants (para
graphe 108) tl est a prevoir que les pertes radio-induites
de chromosomes sexuels à ce stade seront élevées par
rapport à ce que l'on observe aux autres stades de la
cellule germinale femelle.

82. Plusieurs tentatives indépendantes ont été faites
pour déterminer la fréquence de l'induction de sujets
XO chez la drosophile mâle adulte 181-186. Toutefois,
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la valeur absolue de la fréquence dépend de l'âge du
mâle au moment de l'irradiation et du type de chromo
some X dont il est porteur. L'ordre de sensibilité
décroissante des cellules germinales mâles est le suivant:
spermatocytes > spermatides > spermatozoïdes >
spermatogonies. A des doses inférieures à 1 000 R, les
résultats correspondent à une relation linéaire entre
la dose et l'effet et suggèrent que le taux d'individus
XO induits par rôntgen est d'environ 2,3 X lO-5. Ce
chiffre est remarquablement voisin de celui qui a été
obtenu pour les spermatocytes chez la souris (ta
bleau VI).

83. Les données sur l'induction de pertes de chro
mosomes sexuels dans les spermatogonies chez la droso
phile sont rares. Les fréquences induites observées sont
voisines de celles que l'on relève chez les sujets témoins.
Il semble donc que la sensibilité est beaucoup plus faible
qu'aux autres stades.

84. En ce qui concerne la radio-induction des indivi
dus XO et XXY pour non-disjonction, la sensibilité
maximale se trouve au(x) même(s) stade(s) de la
spermatogenèse 181. 186, 187.

85. Les expériences sur les ovocytes aux différentes
étapes de développement ont montré clairement que
l'irradiation des ovocytes de la drosophile à la prophase
de la première division méiotique peut produire des
individus XO et XXY 188, ISO. Les études les plus ré
centes confirment l'idée que la fréquence des individus
XO augmente plus vite qu'une fonction linéaire de
la dose dans l'intervalle de 500 à 5 000 R. La relation
dose-effet pour la production de sujets XXY est plus
compliquée et plus difficile à interpréter.

86. Le taux d'induction chez la drosophile des pertes
de XM (X maternel) est de 0,58 X 10- 5 par rôntgen
à 500 R (en tenant compte dans les calculs du fait
que les YO sont létales).

87. Les résultats exposés dans les paragraphes pré
cédents montrent que la perte de chromosomes sexuels
(et, fort probablement, des autres chromosomes aussi
bien) ainsi que la non-disjonction de ces chromosomes
peuvent être induites par un rayonnement ionisant chez
les animaux de laboratoire. Il n'y a pas de raison pour
douter que des changements chromosomiques de ce
genre peuvent être également radio-induits dans les
cellules germinales de l'homme. En fait il existe déjà
quelques résultats à l'appui de cette hypothèse 110. Le
fait que l'on observe des fréquences semblables pour
l'induction des pertes de gonosomes dans les spermato
cytes de la drosophile et de la souris n'est peut-être pas
l'effet d'une coïncidence, Les résultats concernant les
ovocytes au stade dictyate chez la souris sont du même
ordre de grandeur. Les données sur l'induction de pertes
de chromosomes sexuels et de non-disjonctions dans les
ovocytes au stade dictyate et dans les spermatogonies
sont encore loin d'être complètes. Etant donné les
résultats obtenus avec la drosophile, on peut supposer
que les taux d'induction des pertes de chromosomes
sexuels dans les spermatogonies chez la souris et chez
l'homme peuvent aussi être beaucoup plus faibles que
les taux correspondants relevés aux autres stades de la
spermatogenèse, Il convient de soulig-ner tout parti
culièrernent le fait que chez la souris. la sensibilité à la
radio-induction de pertes de chromosomes est extrême
ment élevée aux premiers stades du zygote.

LÉTAUX DOMINANTS

Introduction

88. Pour les besoins de cette partie de l'exposé on
a groupé dans la catégorie des "létaux dominants",



indépendamment de leur nature exacte, divers change
ments génétiques qui provoquent la mort embryonnaire
et celle du récent nouveau-né chez les hétérozygotes.
Toutefois, ce terme s'applique maintenant plus précisé
ment aux morts embryonnaires résultant de mutations
ponctuelles ou de ruptures de chromosomes survenues
dans les cellules germinales parentales. Tous les change
ments induits qui intéressent les cellules germinales
elles-mêmes ou rendent les gamètes incapables de par
ticiper à la fécondation sont exclus de la catégorie des
létaux dominants 164.

89. Il convient d'établir une nette distinction entre
les facteurs létaux dominants qui apparaissent dans les
gamètes mûrs et ceux que l'on trouve dans les cellules
germinales avant la maturité. Dans les cellules germi
nales mâles postméiotiques, la fréquence des létaux
dominants augmente linéairement avec la dose dans le
cas des doses faibles de rayons X. Le dommage est
provoqué surtout par des pertes de chromosomes dues
à des ruptures uniques de chromosomes. S'il n'y pas de
reconstitution aux extrémités de la cassure du chro
mosome, il se forme des fragments acentriques ou des
chromosomes dicentriques pendant le développement du
zygote, ce qui entraîne la mort. Aux doses d'irradiation
plus élevées, les événements à deux ruptures aboutissent
à des anomalies chromosomiques de structure qui
peuvent également entraîner la mort du zygote. Toute
fois il est probable que la principale contribution à la
mortalité du zygote est celle des ruptures uniques de
chromosomes.

90. Dans les cellules germinales mâles préméiotiques,
la plupart sinon la totalité des ruptures de chromosomes
donnant des combinaisons de chromosomes acentriques
ou dieentriques doivent provoquer la mort des cellules
filles, et par conséquent s'éliminer sélectivement avant
de devenir des cellules germinales mûres. D'autre part,
la fraction la plus grande des létaux dominants produits
par un traitement des cellules préméiotiques est due à
des cassures multiples (deux ou plus) de chromosomes
aboutissant à des translocations simples, des inversions,
etc. Il est fréquent que, dans leur forme initiale, ces
changements ne tuent ni les cellules germinales qui en
sont porteuses ni les zigotes qu'elles produisent. Toute
fois, par suite d'événements ayant lieu au cours de la
méiose il peut en résulter des gamètes qui ne sont pas
génétiquement équilibrés tout en étant aptes à la fécon
dation et qui donnent finalement des zygotes non
viables.

91. On dispose de deux méthodes pour éyaluer la
létalité dominante radio-induite chez la souris. Selon
la première, on mesure les changements de la dimen
sion de la portée. La deuxième méthode est basée sur
l'observation des éléments de la mortalité prénatale en
disséquant des femelles gravides, 12 à 18 jours environ
après la conception et en comptant le nombre de corps
jaunes et d'embryons implantés morts et vivar;ts. On
peut ainsi évaluer la proportion des morts prenatales
survenues avant ou après la nidation. Toutes les t;J0rts
précédant la nidation ne peuvent pas être .touJours
attribuées à la mort du zygote. Elles peuvent etre dues
également à a) l'absence de fécondation, b) la stérilité
de l'œuf. De même, toutes les morts de zygotes ne
résultent pas d'un effet létal dominant. Elles peuvent
être dues aussi à des facteurs maternels tels que l'inap
titude de l'utérus à réagir au stimulant endocrinien
correspondant, ce qui empêche les œufs fécondés de
s'implanter.

92. Ces deux méthodes sont utilisées depuis 19~2.
Cependant, la dimension de la portée est un caractere
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extrêmement variable, aussi les estimations établies
d'après les données sur les morts prénatales, sont-elles
maintenant jugées plus sûres. La dimension de la
portée peut dépendre de nombreux facteurs tels que le
nombre des embryons implantés dans l'utérus et le
stimulus de la lactation, lequel à son tour dépend du
nombre de petits dans la portée. Dans les expériences
portant sur des animaux caractérisés par une forte
endogamie, les données relatives à la dimension de la
portée peuvent induire en erreur du fait que la mort
d'un embryon peut augmenter les chances de survie des
autres en réduisant la compétition intra-utérine,

Cellules germinales mâles

93. Spermatogonies. Déjà en 1956, on avait constaté
que l'irradiation des spermatogonies provoque chez la
souris une réduction significative de la dimension
moyenne de la portée mesurée trois semaines après la
naissance 100,101. Cette réduction a été observée après
l'administration de doses aiguës de 600 et 1 000 R.
On a constaté que la portée diminuait d'environ 3 à
4 p. 100, même après une dose unique de 300 R.

94. Les données acquises au cours des dernières
années ont été, pour la plupart, obtenues par la méthode
de la mort prénatale. Les avis divergent toutefois sur la
façon dont on devrait utiliser la mesure de la mort
prénatale pour évaluer le dommage causé par les muta
tions létales dominantes. Pour pouvoir comparer ici les
résultats obtenus par les différents auteurs 102-107, il
a donc fallu recalculer leurs données, car les chiffres
indiqués dans leurs tableaux ne permettaient de com
parer que les morts après nidation. Les résultats de ces
calculs figurent au tableau VII; ils montrent que le
taux d'induction total de létaux dominants augmente
significativement si l'on irradie les spermatogonies par
des doses aiguës de rayons X de 300 R ou plus.

95. Sur le point de savoir si la mort prénatale se
produit surtout avant ou après la nidation, les résultats
des différents auteurs se contredisent.

96. Certaines données indiquent que l'induction des
létaux dominants dépend du débit de dose 19~, 198. Les
résultats groupés dans le tableau VII montrent qu'une
exposition aiguë à 600 R +600 R de rayons X aug
mente significativement la fréquence des létaux domi
nants 108, alors qu'il n'en est rien dans le cas d'une dose
unique d'irradiation chronique 104.

97. En ce qui concerne la persistance du dommage
causé par les mutations létales dominantes radio
induites dans les spermatogonies, les résultats de
Sheridan 106 sont particulièrement importants. D'après
ses données, la fréquence des létaux dominants, mesurée
par la proportion des morts dans la totalité des em
bryons implantés, est restée constante au cours d'une
période d'au moins 24 semaines. Ces résultats indiquent
que les mutations létales dominantes induites dans les
spermatogonies primaires peuvent être indéfiniment
transmises aux cellules germinales plus mûres résultant
de ces sperrnatogonies.

98. Il n'est pas invraisemblable que la létalité domi
nante qui a été observée au cours de la période de
24 semaines puisse être attribuée, au moins en part.ie,
à des translocations induites dans des spermatogomes
primaires. Ce tipe de remaniem.ent sera traité dans la
section consacree aux translocations (par. 114-129).

99. Autres stades des cellules germinales. Les ren
seignements les plus récents sur la sensibilité à l'induc
tion des létaux dominants aux autres stades des cellules
germinales mâles de la souris sont présentés au ta-



bleau VIII. Les données antérieures ont été récemment
passées en revue llH. p~)tlr interp~'éter les donné~s des
tableaux VII et VIII, Il faut tenir compte du fait que
les doses de rayons X utilisées ont pu tuer presque
instantanément une partie des spermatozoïdes et des
spermatogonies, prov?quant ainsi un ~pp.auvrissement

du sperme. En consequence, une partie inconnue des
œufs non implantés peut être due au fait qu'il n'y a
pas eu fécondation et non à l'induction de mutations
létales dominantes IG~. Il est donc préférable de fonder
les évaluations du dommage causé par les létaux domi
nants sur des données concernant la mort après
nidation.

laD. Les données du tableau VIn concernant la
mort après nidation montrent que les cellules les plus
sensibles sont les spermatides. La sensibilité des sper
matozoïdes est plus grande dans le canal déférent et
dans l'épididyme que dans les canalicules testiculaires,
tandis que certains spermatocytes sont probablement
aussi sensibles que les spermatozoïdes, mais d'autres le
sont moins. Enfin, il semble que la sensibilité des sper
matogonies soit légèrement inférieure à celle des sper
matocytes,

101. La sensibilité des cellules germinales mâles
près de la maturité varie chez la drosophile de manière
très semblable à ce que l'on observe chez la souris 199-~Oti.

L'induction des mutations létales dominantes est maxi
male dans le cas des sperrnatides et des sperrnatocytes.
Les spermatozoïdes sont, en gros, deux fois moins sen
sibles que les sperrnatides et le même rapport peut être
observé entre les spermatogonies et les spermatozoïdes.
Les différences de réaction des cellules germinales mâles
du ver à soie à l'induction des létaux dominants,
quoique moins bien connues, sont pour l'essentiel paral
lèles à celles que l'on observe chez la drosophile 200.

L'étude de diverses espèces d'insectes a été d'une très
grande utilité pour les programmes de lutte contre les
insectes nuisibles au moven de la stérilisation radio-
induite 207. •

102. L'induction des létaux dominants dans les
cellules postméoiotiques a été étudiée non seulement
sur la souris mais aussi sur le cobaye, le rat et le lapin.
Les données groupées dans le tableau IX montrent les
variations de sensibilité des spermatozoïdes mûrs d'une
espèce à l'autre. On a calculé que pour les espèces
citées, la DLGO des létaux dominants induits est de 730,
430, 380 et 305 R respectivement. Toutefois, il est
impossible de tirer une conclusion générale en ce qui
concerne la sensibilité relative de ces espèces puisqu'elle
varie avec la dose.

103. On a également étudié l'induction des muta
tions létales dominantes chez le porc 210-214. Etant donné
gue seuls les effets sur les spermatogonies ont été étu
diés dans ces expériences, on ne peut comparer les
résultats obtenus avec ceux dont on dispose pour les
espèces mentionnées dans les paragraphes précédents.

104. Dans les études sur le porc on cherchait à
mesurer l'effet de l'irradiation du père (300 R de
rayons X) sur la première génération de descendants.
Parmi les critères utilisés pour détecter les effets géné
tiques figuraient la dimension de la portée à la nais
sance, la mortalité entre la naissance et le sevrage et
le gain de poids entre la naissance et le 152" jour. Ces
expériences ont porté sur deux races - Duroc et
Hampshire. Jusqu'ici on a examiné au total 2315
portées. Chez le porc Duroc, l'irradiation a provoqué
une augmentation légèrement significative (4,2 p. 100)
de la portée à la naissance et une élévation du rapport
de masculinité. En revanche, les mâles Hampshire
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irradiés ont donné des portées plus petites que celles
des témoins non irradiés, mais la différence n'était p~s

significative. A l'heure actuelle on ne peut encore expli
quer de façon satisfaisante cette clifférence entre les
cieux races.

105. La mortalité des porcelets nouveau-nés a été
étudiée au cours de trois périodes (0 II 1, 2 à 6 et 7 à 42
jours) entre la naissance ct Je sevrage. Pour chacune
cie ces périodes, le taux cie mortalité de la race Duroc
était plus élevé clans la série irradiée. Dans le cas du
porc Hampshire, cet effet n'a été observé qu'au cours
de la première période. Pour le porc Duroc, le taux de
mortalité total au quarante-deuxième jour était signifi
cativerncnt supérieur (P<0,05) dans le groupe irradié
que clans le groupe non irradié. La différence entre le
taux cie mortalité total dans la série témoin et dans la
série irradiée cie la race Hampshire n'était pas signi
ficative.

106. En général, la mortalité était plus élevée dans
les grandes portées que dans les petites. De plus, le
taux de mortalité était plus grand pour les mâles gue
pour les femelles, cette différence selon le sexe étant
plus prononcée dans la race Duroc que dans la race
Hampshire. Dans leur ensemble, les résultats obtenus
avec le groupe Duroc ne concordent pas avec ceux du
groupe Hampshire et il semble encore trop tôt pour
tirer des conclusions générales sur les conséquences de
l'irradiation des reproducteurs chez le porc.

Cellules germinales femelles

107. Les renseignements dont on dispose sur la
production de mutations létales dominantes aux diffé
rents stades de l'ovogenèse chez la souris, de même que
chez les autres espèces, ne sont pas aussi complets que
pour la spermatogenèse. Les données antérieures con
cernant diverses espèces mammifères, ont été passées
en revue en détail 101 et montrent que les stades pouvant
correspondre à la diacinèse ou à la métaphase de la
première division méiotique sont beaucoup plus sen
sibles gue ceux qui se situent entre le début du dictyate
et la diacinèse. Plus récemment, la sensibilité relative
des divers stades ovocytaires chez la souris a été étudiée
par la technique de l'ovulation induite qui permet d'irra
dier les ovocytes à des étapes différentes au cours des
divisions méiotiques 215.

108. Les résultats de ces études, gui sont résumés
dans le tableau X, montrent que le taux total d'induc
tion des létaux dominants atteint les valeurs les plus
élevées pour les ovocytes irradiés au cours de la méta
phase de la première division méiotique. A l'anaphase I
et à la métaphase II les ovocytes sont moins sensibles
qu'à la métaphase I, mais ils restent toujours beaucoup
plus sensibles qu'au stade du dictyate et du pronucléus.
Les mêmes différences de sensibilité peuvent être rele
vées pour l'induction de la mort après nidation. Pour
l'induction de la mort avant nidation, telIe qu'elle est
définie dans le tableau VII, on n'observe pas de varia
tion nette de la sensibilité. Pour presque tous les stades,
la mort prénatale se produit surtout après la nidation;
cela est notamment évident dans la série où les femelles
ont été exposées à 200 R.

109. Les données obtenues pour les ovocytes se
prêtent à une comparaison avec celles qui concernent
les cellules germinales mâles. Les données de Bate
man lOti (tableau VIII) et celles d'Edwards et Searle 215

(tableau X) conviennent le mieux pour une telle com
paraison car les deux expériences ont été effectuées
avec la même dose de 200 R. Bien que ces expériences
n'aient pas été réalisées par les mêmes auteurs, et que



le taux total d'induction de létaux dominants puisse
va.rier en raison de techniques expérimentales diffé
rentes, il semble permis de conclure que les ovocytes à
I~ métaphase I sont nettement plus sensibles que les
spermatides. La comparaison entre les ovocytes au stade
dictyate et les spermatogonies suggère que les premiers
sont les plus sensibles des deux, dans un rapport pou
,ra.nt aller de 10 à 20. Cependant cette différence n'a
été observée qu'à 200 R. Aux autres doses, le rapport
peut être tout à fait différent puisque la sensibilité à
la. mort cellulaire et à l'induction du dommage géné
tique peut varier beaucoup parmi les cellules de la
p?pulation de spermatogonies et parmi celles du stade
dJCtyate.

110. Comme chez la souris, on a observé à de nom
breuses reprises que, chez les insectes, les ovocytes à
la. métaphase I sont beaucoup plus sensibles à l'induc
tion de mutations létales dominantes qu'à la prophase
(Droso phila 21G-218, H abrobracon. 211), Cochlumiyia homs
11ivOl-a 220. De même, les études sur le ver à soie
(Bomby.'l: mari) montrent que la fréquence des létaux
dominants, observée après irradiation des ovocytes juste
a.vant la métaphase est 20 fois plus grande que celle
observée après irradiation des ovogonies, cas olt l'on
ne tient compte que des létaux qui agissent au stade
embryonnaire. On a trouvé que la plupart des létaux
induits dans les ovocytes sont éliminés au cours des
stades embryonnaire ou larvaire tandis que dans le cas
des ovogonies, la mort est répartie uniformément sur
toUS les stades de développement 221.

Résumé et conclusions

111. II est évident qu'en ce qui concerne l'induction
des mutations létales dominantes, les variations de sen
sibilité selon le stade de la gamétogenèse sont remar
quablement semblables pour un très grand nombre
d'espèces. Dans toutes les espèces étudiées, on observe
les fréquences des létaux dominants les plus élevées
pou r les spermatides et les plus basses pour les sper
matogonies. Dans le cas des stades de la cellule ger
minale femelle, les fréquences les plus élevées corres
pondent aux ovocytes à la métaphase de la première
division méiotique et les plus basses aux ovocytes du
stade clictyate chez les mammifères et aux ovogonies
chez les insectes. La fréquence des mutations létales
dominantes induites varie considérablement selon les
espèces, même à l'intérieur de la classe des mammifères.

112. Les expériences effectuées sur la souris, le rat
et le cobaye ont montré que la mort clue aux mutations
létales dominantes se produit vers le moment de la
nidation ou peu après. En revanche, chez le lapin, la
létalité dominante agit surtout avant l'implantation de
l'embryon. II est difficile de dire, en partant des ré
sultats obtenus pour d'autres mammifères, à quel mo
ment les mutations létales dominantes agissent chez
l'homme. Cela est dû au fait que l'homme est monotoque
alors que les autres mammifères sont polytoques b. De
plus, il existe des différences entre les processus de
nidation et de placentation chez l'homme et les primates,
d'une part, et chez les autres espèces mammifères, de
l'autre.

113. Les résultats d'études utilisant la souris in
diquent que les mutations létales dominantes induites
dans les spermatogonies primaires (prédéfinitives) de
cet animal peuvent être transmises aux: premiers des-

Il Les mammifères polytoques donnent naissance à plusieurs
lx:~its ;~ la fois, tar:dis que Ics mammifères rnonotoqucs n'en ont
qu un a chaque naissance.
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cendants des porteurs pendant une période d'au moins
vingt semaines et peut-être davantage.

TRANSLOCATIONS

Cellules germinales mâles

114. Chez la souris, on détermine habituellement la
présence de translocations d'après la serni-stér ilité trans
missible chez les descendants FI d'animaux traités et
d'animaux témoins. En pratique, les animaux serni
stériles sont ceux qui, parmi la descendance FI auront
beaucoup moins de descendants F 2 que dans la normale.
Outre le critère de la serni-stérilité, la plupart des
auteurs établissent la présence de translocations par
l'examen cytologique de cellules germinales préméio
tiques et méiotiques cie porteurs présumés de trans
locations. Le tableau XI récapitule les données actuelle
ment disponibles sur l'induction de translocations dans
les spermatogonies de la souris.

115. Très probablement, l'induction de translocations
dans les spermatogonies est une cause importante de
la létalité dominante de zygotes formés à partir de ces
cellules, puisque chaque spermatocyte (produit de la
division de la spermatogonie) hétérozygote pour une
translocation produit 1 gamète porteur de la trans
location, 1 gamète à constitution chromosomique nor
male et 2 gamètes non équilibrés porteurs de dupli
cations et de déficiences. Les gamètes non équilibrés
donnent, après fécondation, des zygotes qui meurent
habituellement vers le temps de la nidation. Cependant,
quelques zygotes meurent entre la nidation et la nais
sance et un petit nombre survit apparemment jusqu'à
la maturité 222.

116. L'expérience 1 du tableau montre que l'irra
diation des spermatogon ies par deux doses aiguës de
600 R chacune provoque une augmentation significative
du pourcentage des translocations chez les descendants
FI mâles et femelles. Il ressort de l'ensemble des don
nées de l'expérience 1 qu'environ 4 p. 100 de descen
dants mûrs de mâles irradiés présentaient des trans
locations réciproques induites. A partir de ce pour
centage, on a évalué à 14,8 p. 100 la fréquence des
hétérozygotes par translocation pour les spermatogo
nies 223. La dose ayant été administrée en deux fois
pour éviter de tuer une trop grande partie des sperma
togonies, il est possible que la fréquence des trans
locations n'eût pas été la même si la totalité de la dose
avait été reçue en une fois.

117. L'expérience mentionnée ci-dessus n'avait pas
été entreprise dans le seul but d'évaluer le taux d'in
duction des translocations, mais aussi pour obtenir des
renseignements sur le taux total d'induction des létaux:
dominants. En analysant à la fois les données sur
l'induction des translocations et sur celle des létaux
dominants, on peut évaluer que, dans l'expérience il.
1 200 R, 67 p. 100 environ du total de la létalité domi
nante (total des morts prénatales) peuvent être attri
bués aux translocations; on suppose que le restant est
dû à des "mutations létales dominantes primaires" 198.

Il n'en est pas de même lorsque l'on irradie des cellules
o-erminales haploïdes postméiotiques. Dans ce cas, la
~ontribution des translocations à la létalité dominante
est beaucoup plus faible parce que, clans ces cellules,
les translocations du type aneucentrique i provoquent la
mort des zygotes, tandis que les translocations eucen
triques sont tolérées.

i Les translocations aneucentr iques portent sur le centromère,
de sorte qu'il sc produit un chromosome acentr iquc et un
chromosome dicentriquc.



118. Les experiences 1 et 2 du tableau XI sont les
seules qui fournissent des renseignements au suj et de
l'effet du débit de dose sur l'induction de translocations
dans les spermatogonies de la souris. Comme on pou
vait le prévoir, l'effet du débit de dose est très pro
noncé liB, lOS. (Voir aussi par. 124).

119. L'expérience 3 renseigne sur l'induction de
translocations dans les spermatogonies par une dose
aiguë de ïOO 1(22·j. Ici, la fréquence des translocations
est significativement inférieure à celle de l'expérience 1,
même si l'on tient compte de la différence entre les
doses. On pense que la divergence des résultats observés
pourrait s'expliquer par l'utilisation de procédés expé
rimentaux et de souches différents.

120. Les résultats de l'expérience 6 ne confirment
ni n'infirment les estimations tirées des expériences
1 et 3. Les pourcentages de semi-stérilité obtenus dans
l'expérience 6 pour trois doses différentes ne diffèrent
p.as ~le fa.çon significative; ils ne diffèrent pas non plus
significativement du pourcentage de semi-stérilité
(4,14) observé dans l'expérience 1. Toutefois, il con
vient d'envisager les données de l'expérience 6 avec
prudence, car le pourcentage de sujets F] semi-stériles
ayant fait l'objet d'un examen cytologique n'est pas
connu. Comme on peut déduire des résultats de l'expé
rience 6 que les animaux F] semi-stériles n'avaient pas
tous des. translocations cytologiquement décelables, il
s~ pourrait bien que les fréquences tirées de cette expé
nence donnent pour le taux d'induction des translo
cations une valeur surestimée dans un rapport que l'on
ne connaît pas et qui varie probablement avec la dose.

121. Les expériences 4, 5 et ï du tableau XI n'ont
pas été conçues à l'origine pour la recherche des trans
locations lOG, 107, 22G. Bien qu'ils semblent être en accord
avec ceux de l'expérience 1, leurs résultats ne per
n~~ttellt .pas d'obtenir une estimation précise du taux
d induction des translocations car le nombre d'animaux
étudiés est petit et aussi pa~ce qu'il n'a pas été fait
d'analyses cytologiques.

122. Le~ e;,périences passées en revue dans les para
graphes precedents montrent de façon concluante que
les translocations peuvent être induites dans les cellules
~ermina.Ies mâles prérnéiotiques. Le taux d'induction
etant faible, comme on l'a déjà signalé dans le rapport
~e .I~62 en se fondant sur des renseignements bien plus
11ITIltes, les translocations n'ont été observées qu'aux
doses et aux débits de dose élevés. Il convient de sou
ligner que les taux d'induction ainsi obtenus ne con
cernent que les translocations décelables o-râce à la
serni-stérilité. Cette méthode peut conduire à sous
estimer Je taux total d'induction des translocations.

123. Des données antérieures sur l'induction des
translocations à d'autres stades de la spermatogenèse
ont été passées en revue par L. B. RusselllG~. Ces
données, groupées avec les résultats plus récents de
Griffen 2:lG, montren~ que les cellules postméiotiques sont
beaucoup p!L~s sensibles que les cellules préméiotiques
et que, I?an111 les stades postrnéiotiques, le plus sensible
est celui de la sperrnatide. L'ensemble de ces deux
groupes de données !ndi,q~le qu'environ 25 p. 100 des
de;;~el~dants sont ,s~n~l-ste:IJes lorsque des cellules post
merotiques Ont ete irradiées par une dose d'environ
ï09 R. Il .sembl~ d01~C que les cellules postméiotiques
sOlent. en:'lr~n SIX. fOIS plus sensibles que les sperrna
togorues a l'induction des translocations 223. En se fon
dant sur des considérations de caractère théorique
Auerba,~h .et Slizynska :l27 concluent que les cellules
post-mèiotiques sont douze fois plus sensibles que les
spermatogorues

114

124. L'induction des translocations a fait l'objet non
seulement d'études génétiques, mais aussi d'études cyto
logiques. Arsenieva et Bochkova ~28 ont trouvé que les
translocations équilibrées et non équilibrées se pro
duisent deux fois plus souvent chez le singe CMocaco
1J1.ulatla) que chez la souris lorsque l'on irradie des
sperrnatocytes primaires avec des doses allant jusqu'à
50 1"(. D'autres études cytologiques ont apporté des ren
seignements sur l'effet du débit de dose sur l'induction
de translocations dans des spermatogonies de souris
irradiées par 600 R de rayons X ou gamma 292. Les
fréquences des configurations multivalentes (témoignant
de l'hétérozygotisme pour des translocations réci
proques) dans les spermatocytes n'étaient pas signifi
cativement différentes pour des débits de dose de 913,
89 et 9) R/mn et avaient des valeurs de 12 à 13 p. 100.
Aux débits dc dose plus faibles, les fréquences sont
toutefois plus basses, d'environ 5 p. 100 à 0,8 R/mn,
et de 1,5 p. 100 seulement à 0,02 R/mn. Il semble donc
que pour ce qui est de l'induction des translocations
dans les spermatogonies du type A il 600 R, un débit
de dose élevé est environ huit fois plus efficace qu'un
débit de close faible.

125. L'utilisation des procédés cytologiques a, de
plus, mis en évidence une différence marquée entre la
fréquence des translocations dans les spermatogonies,
fournie par l'expérience génétique (600 R + 600 R,
voir par. 116) et ce1le qui a été observée par étude
cytologique des sperrnatocytes 2~{}, 21)0-2[12. Dans l'expé
rience génétique, la fréquence des translocations est
égale à la moitié environ de celle obtenue par analyse
cytologique. On pense que cette différence n'est pas due
au fait que la semi-stérilité ne s'est pas manifestée chez
les hétérozygotes par translocation mais qu'elle résulte
d'un processus sélectif entre la métaphase de la méiose
et la fécondation.

126. En ce qui concerne les expériences génétiques,
il est intéressant de signaler que, chez la souris, les
variations de sensibilité à l'induction des translocations
suivant le stade de la spermatogenèse sont très sem
bl~bles à ce que l'on observe chez la drosophile. Toute
fois, les renseignements relatifs à cette dernière espèce
sont beaucoup plus détaillés 20;', 230-233. Les sperrnato
gonies de la drosophile semblent être moins sensibles il
l'induction des translocations que celles de la souris.
~OUI' la descendance mâle FI, la fréquence de l'indue
trou des translocations autosorniques est voisine de 0,5
p. 100 (3 280 gamètes examinés) 231. Aucune trans
location n'a été observée dans une expérience d'Oster
(2 000 R, 8] 3 gamètes examinés) 230 et une seule dans
l'expérience de McCarthy et Naiei (400 R, 901 gamètes
examinés) 232.

Cellules Di!Y111illales [emelles

~27. Les l'enseignements SUI" l'induction de translo
catIon~ dans les ovocytes chez la souris sont très frag
rnentaires. Après irradiation aiguë d'ovocytes tardifs
par 400 R de rayons X, la fréquence de la stérilité
partielle transmissible induite a été de 2 p. 100 en
viron 104. Ce chiffre n'est pas très éloigné des 4 p. 100
trouvés pour la fréquence de la semi-stèr ilité obtenue
en !rradiant des spermatogonies par 600 R + 600 R
(VOIr par. 116).

128. Les observations relatives à j'induction de
translo~ations dans les cellules germinales femelles de
la ~ouns ~0~lfi~l11ent le~ résultats obtenus pour la droso
philo, qUI. indiquent egalement que la fréquence des
translocations réciproques radio-induites dans les cel
lules germinales femelles est très faible 234-230.



129. L'exposé des paragraphes précédents sur l'in
duction de translocations dans les cellules germinales
d'animaux de laboratoire montre que ces anomalies sont
induites aussi bien dans les cellules germinales mâles
que dans les cellules germinales femelles. Des études,
il ressort que la fréquence des translocations radio
induites est plus élevée dans le cas des spermatogonies
que dans celui des ovocytes au stade c1ictyate. Actuelle
ment, seuls les résultats obtenus par irradiation des
spermatogoriies peuvent être utilisés pour évalue!" le
taux d'induction des translocations chez l'homme.

MUTATIONS PONCTUELLES

_Mutations en des loci sj}écifiques

130. Dans son rapport de 1962, le Comité a passé
en revue une abondante documentation sur l'induction
de mutations récessives en sept loci spécifiques chez la
souris. Depuis lors, de nouvelles connaissances ont été
acquises. Le tableau XII résume les anciennes données
et les résultats plus récents. Ces données ne se rap
portent qu'à des mutations en des loci spécifiques
induites dans les spermatogonies et dans les ovocytes.
Si on néglige la variabilité entre loci, le taux des
mutations 'spontanées dans les sept loci spécifiques dans
les cellules aerminales mâles se trouve entre 0,46 X

b '~ ,

10-5 et 1,0 X 10-0 mutation par locus et par gene-
ration (limites de confiance à 95 p. 100).

131. Dans le cas des spermatogonies, le taux d'in
duction des mutations en des loci spécifiques par irra
diation aiguë augmente linéairement avec la dose jus
qu'à 600 R. Aux closes plus élevées, la fréquence des
mutations diminue. Ce phénomène a été attribué à une
"élimination sélective aux closes élevées des cellules
les plus sensibles aux mutations parmi la population de
spermatogonies" 2:l7. Le taux d'induction des mutations
dans les spermatogonies est d'environ 2,2 X 10-7 par
locus et par rentgen. Du fait de la variabilité d'échan
tillonnage des données et des différences de mutabilité
des loci, le taux d'induction peut avoir n'importe quelle
valeur entre 0,75 X 10-7 et 5,5 X 10-7 (limites de
confiance à 95 p. 100). Ces données ont été obtenues
à partir des taux de mutation observés à la suite de
l'irradiation des spermatogonies par une dose aiguë de
600 R de rayons X.

132. Récemment, des résultats ont été publiés sur
l'étude du taux de mutation dans un groupe de 6 loci
spécifiques chez la souris 23B. Un seul de ces six loci
est commun aux deux groupes. Jusqu'à présent 3 mu
tations seulement ont été observées dans la nouvelle
série et le taux d'induction obtenu est d'environ 0,5
X 10-7 mutation par locus et par rôritgen. Du fait que
les observations sont peu nombreuses, cette évaluation
est entachée d'une grande erreur; néanmoins, elle est
inférieure au chiffre de 2,2 X 10-7 obtenu avec la
série des 7 loci spécifiques, mais pour deux de ces loci
le taux est encore plus bas.

133. Il est difficile d'établir une estimation commune,
mais les données prises ensemble suggèrent qu'elle pour
rait se trouver au voisinage de l X 10-- 7 mutation par
locus et par rentgen avec des limites cie confiance
(P = 0,95) vraisemblablement distantes d'un ordre de
grandeur.

134. Dans le cas des cellules germinales femelles, le
taux des mutations spontanées n'est pas bien connu.
Parmi 98828 descendants, une seule mutation a été
observée, aussi les limites de confiance sont-elles très
larges. De même, les données sur l'induction de muta
tions dans les 7 loci spécifiques sont beaucoup plus
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fragmentaires dans le cas des ovocytes que dans celui
des spermatogonies chez la souris. Les résultats obtenus
après irradiation aiguë par des doses élevées de
rayons X fournissent un chiffre de 4,8 X 10-'7 mutation
par locus et par rentgen, avec des limites de confiance
à 95 p. 100 de 2,5 X 10-7 et 7,7 X 10-7, ce qui sug
gère que l'irradiation aiguë des ovocytes pourrait pro
voquer un bien plus grand nombre de mutations que
celles des spermatogonies. On n'a pas encore obtenu de
données sur les ovocytes dans la nouvelle série des
6 loci spécifiques.

135. Les résultats des expériences sur l'induction de
mutations récessives en des loci spécifiques chez la
souris et chez d'autres espèces sont résumés dans le
tableau XIII. De ce tableau, il ressort que la droso
phile serait l'espèce la moins sensible à l'induction de
mutations par les rayonnements, bien que l'on ne puisse
fonder les comparaisons d'une espèce à l'autre que sur
de très petits échantillons de loci.

Taux global de mutotion

Mutations létales récessives

136. Drosophile, Abrahamson a exposé des sperrna
togonies de drosophile mâle à 8500 R de rayonnement
gamma d'une source de césium et étudié l'induction de
mutations létales dans le deuxième chromosome et dans
le chromosome X de ces cellules IG. Le taux d'induction
des létaux récessifs a été de 12,01 p. 100 dans le
deuxième chromosome et de 2,17 p. ]00 dans le chro
mosome X. Le nombre des mutations qui se produisent
dans le très petit quatrième chromosome étant négli
geable et le troisième chromosome contenant autant de
matériel génétique que le deuxième, on peut estimer
que le taux global d'induction des létaux récessifs dans
l'ensemble du génome est de 26,19 p. 100 à 8550 R.
I! s'ensuit que le taux global des létaux récessifs par
gamète et par rentgen est de 3,1 X 10-5 •

137. Dans l'expérience d'Abrahamson, le rapport
entre les mutations létales du deuxième chromosome et
celles du chromosome X est égal à 5,5. Le deuxième
chromosome contient presque deux fois autant de ma
tériel génétique que le chromosome X; on s'attendrait
donc à une valeur du rapport non pas de 5,5 mais
voisine de 2. Le fait que le rapport soit de 5,5 et non
pas d'environ 2 s'explique par la sélection germinale
dans laquelle une moitié environ des spermatogonies
portant des mutations létales sont tuées par l'action de
ces mutations sur le métabolisme de la cellule elle
même. La sélection germinale n'intervient pas dans le
cas des cellules postméiotiques, puisque alors le rapport
entre les létaux du deuxième chromosome et ceux du
chromosome X concorde avec la valeur que l'on obtient
si l'on se fonde sur le rapport des longueurs respectives
de ces chromosomes 17-19. 211.

138. Dans les expériences de McSheehy 240, des
spermatogonies de larves ou d'adultes mâles ont été
exposées à des doses de rayonnement gamma entre 200
et 800 rads. Dans le cas des mutations létales du
deuxième chromosome, la courbe dose-effet était
linéaire. Compte tenu de la sélection germinale et de
la longueur relative des chromosomes, les données de
cet auteur permettent d'estimer à 2,9 X 10-0 le taux
zlobal d'induction des létaux récessifs par gamète et
par rad. Cette valeur est voisine de celle qui a été
obtenue par Abrahamson. L'induction des létaux du
deuxième chromosome dans les spermatogonies a été
éaalement étudiée par Ytterborn 241. Dans son expé
rience, la fréquence globale des létaux récessifs est de
3,4 X 10- 5 par gamète et par rentgen. Faute de



données sur des témoins non irradiés, il est impossible
d'estimer le taux global d'induction des létaux réces
sifs. Les taux globaux obtenus par Abrahamson et
McSheehy concordent avec le taux d'induction des
mutations visibles récessives en des loci spécifiques
chez les mêmes espèces.

139. SO-H1'is. En 1959 on a essayé pour la première
fois de calculer le taux d'induction des létaux récessifs
autosorniques dans les spermatogonies de la souris
suivant une méthode proposée par Haldane 212 mais
l'efficacité de la méthode n'a pas été jugée vraiment
suffisante 2.13. Cette même méthode a été également
utilisée par d'autres auteurs 21,1, 2·1r. sans résultats con
cluants. Une méthode différente a été appliquée en
1961 pour évaluer la fréquence des létaux récessifs par
gamète 193. Cette tentative n'a pas eu non plus de
résultat positif, l'une des raisons étant j'existence d'une
dépression endogamique qui empêchait d'évaluer de
façon convenable le nombre des létaux récessifs induits.

14D. Dans une expérience cie Lyon et al. 1 9S , l'endo
gamie a été évitée et, de plus, le nombre des animaux
et les doses d'irradiation ont été augmentés. Des mâles
hybrides FI ont été exposés à huit semaines d'intervalle
à deux doses de 600 R de rayons X de grande inten
sité. Douze semaines après la deuxième irradiation, les
mâles ont été croisés avec des femelles d'une autre
souche. Les mâles FI qui ne portaient pas de trans
locations, ni d'autres facteurs pouvant perturber l'étude
ultérieure de la létalité récessive, ont été appariés avec
des femelles dérivées d'une souche différente de celle
qui servait pour les femelles FI, On a ensuite procédé
au rétrocroisement des femelles F 2 avec des mâles FI .
La descendance de ces croisements père-fille a servi à
l'étude de la présence des mutations létales récessives
(et visibles) qui avaient été indu ites à l'origine dans les
spermatogonies des mâles Pl . Parallèlement, une expé
rience identique a été effectuée avec des mâles témoins
non irradiés.

141. Les informations relatives au taux d'induction
des mutations létales récessives ont été fournies par
trois séries différentes de données: a) mortalité em
bryonnaire au l4ème jour de gestation dans les pre
mières portées de filles F 2 rétrocroisées avec leur père;
b) dimension à la naissance et au sevrage des portées
de filles F 2 ayant produit trois portées; c) résultats de
dissection de la quatrième portée de filles ayant déjà
produit trois portées. '

142. L'évaluation finale de la létalité récessive
r~d.io-indui~e a été basée ~ur la première e.t la troisième
sene de resultats exclusivement. Ceux-cl ont montré
que dans la série irradiée, la survie de l'embryon est
égale à 96,8 p. 100 de celle dans la série témoin. A
partir de ce chiffre on pouvait estimer le taux d'induc
tion des mutations létales récessives à environ 295
X 10-2 par gamète, soit 2,46 X 10-1 par aamète ~t
par réintgen. Cette estimation s'accompaO'~le d'une
erreur-type élevée et ne permet que d'établi/'une limite
supérieure de confiance à 95 p. 100 de 43 X 10-4

mutation par gamète et par réintgen. s

14~. Une autre méthode expérimen tale permettant
d'estimer le taux d'induction des mutations létales
récessives par génome a été appliquée par Liining 216.

C,et a.uteur ~ exposé de~ mâles de s~pt générations con
secutrves d une population de souris à une dose aizué
de 276 R de rayons X; il a évité i'endoaamie en fais';nt
partir chacune des générations d'un l~ombre suffisant
de couples différents. Une expérience semblable a été
effectuée, ave~ d~s mâ~es non irradiés. La présence des
letaux récessifs a partir de la troisième génération a été
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étudiée au moyen de croisements de germains clans
chacune des générations. On pouvait clonc s'attendre à
voir les mutations létales récessives induites se mani
fester dans la descendance ainsi obtenue. L'analyse
effectuée est semblable à celle de Lyon ct al. 193, qui
il porté sur la descendance de croisements père-fille: les
renseignements obtenus concernaient la mort embryon
naire et la dimension de la portée à la naissance et
au sevrage.

144. Comme dans les expériences de Lyon, les
données sur la mort de l'embryon ont été jugées les
plus sûres. Elles ont été obtenues sur la descenclance
de couples de germains de la quatrième à la huitième
génération. On a ensuite groupé les données en tenant
compte des différences clans les doses de rayonnement
reçues par chacune des générations. Pour évaluer quel
pourcentage des morts dans la descendance des parents
germains dans les séries témoins et dans les séries
irradiées pouvait être attribué aux mutations domi
nantes, Lüning a procédé à une expérience supplé
mentaire portant sur des croisements de non germains
dans les séries irradiée et témoin. Après correction
pour les mutations létales récessives spontanées, le
rapport entre les morts embryonnaires parmi la des
cendance des germains et des non germains non irradiés
montre que dans le groupe irradié la survie embryon
naire est égale à 98,9 p. 100 de celle clans la popu
lation témoin. Le taux d'induction, estimé d'après ce
coefficient de survie, est de 0,8 à 2,0 X 10-4 par
réintgen et par gamète, ce qui est remarquablement
voisin du chiffre obtenu par Lyon et al, Là encore,
l'erreur est grande mais la limite supérieure du taux
est de 6,4 X 10-1 mutation par gamète et par réintgen.

145. Bien qu'elles soient entachées d'une grande
erreur, les valeurs observées du taux d'induction des
mutations létales récessives par gamète semblent, à
première vue, inférieures à ce que l'on peut prévoir en
se fondant sur le taux d'incluction moyen estimé pour
les sept loci particuliers qui ont été étudiés plus en
détail, si l'on admet que le nombre des loci mutables
chez la souris est celui que l'on peut supposer d'après
les renseignements dont on dispose au sujet de l'homme
et de la drosophile. Toutefois, il faut admettre que
75 p. 100 seulement des mutations induites dans les
sept loci sont létales. Il convient de souligner en outre
que la létalité radio-induite a été observée Ù, ut ero clans
les études d'induction globale, alors que dans les études
portant sur les sept loci, les observations englobaient
les létaux agissant ;HLX époques prénatale et post-natale.
Si l'on ne tient compte que de ces deux facteurs. l'écart
entre les deux séries de résultats se récIuit au point qu'ils
semblent se confirmer mutuellement au lieu de se
contredi re.

146. Si l'on tient compte des données sur les 5 loci
supplémentaires, comme on l'a fait dans le para
graphe 133 où l'on propose une estimation de 1 X 10-7

mutation par locus et par rëmtgen, le désaccord apparent
entre les taux globaux et les taux par locus diminue
encore plus.

Mwtations visibles récessives
147. Le taux global des mutations visibles récessives

spontanées a été estimé chez la souris à 7,04 X 10-3

par génération. Les limites de confiance de ce chiffre
sont très larges car une mutation seulement a été obser
vée sur 142 gamètes examinés lOS. Le taux global d'in
duction des mutations visibles récessives dans la même
expérience a été de 1,8 X 10- 5 mutation par o-amète et
par réintgen. Au premier abord, cette estimati~n sernble
être en désaccord avec les taux observés pour les loci



spécifiq ues et avec la dimension présumée du génome
de la souris, même si l'on tient compte du fait qu'en
viron 25 p. 100 seulement des mutations induites en
des loci spécifiques sont viables. Il convient de faire
observer toutefois qu'il est difficile d'apprécier les
résultats de comparaisons des fréquences globales des
mutations visibles avec la fréquence des mutations en
des loci spécifiques car le dénombrement est presque
complet dans le cas des loci spécifiques tandis que
dans les autres, il est incomplet et cela dans une mesure
que l'on ne connaît pas.

Mictations visibles dominantes

148. Le taux global des mutations visibles domi
nantes spontanées chez la souris semble être de 1,7
X 10-5 par génération avec des limites de confiance à
95 p. 100 de 2 X 10-6 et 6 X 10-5 247 . Ce chiffre est
inférieur au taux spontané observé chez l'homme, mais
il ne serait pas judicieux d'en tirer des conclusions
concernant la mutabilité des deux espèces à l'égard des
mutations visibles dominantes, car on décèle facilement
chez l'homme de nombreux caractères qui exigeraient
une étude très poussée pour être décelés chez la souris.

149. Le taux global d'induction des mutations
visibles dominantes par irradiation aiguë peut être
estimé sur la base d'une expérience à 4,6 X 10- 7 par
gamète et par rentgen 108. Le taux global d'induction
des mutations visibles récessives, tel qu'il a été calculé
par les mêmes auteurs (1,8 X 10- 5 ) semble être beau
coup plus élevé; le rapport entre les deux taux est
voisin de 40. Ce rapport est fondé sur quelques mu
tations seulement, mais il est hautement significatif, les
limites de confiance approximatives à 95 p. 100 étant
de 7 et 250.

150. On peut suggérer deux hypothèses opposées
pour interpréter la valeur de ce rapport. Selon la pre
mière, ce rapport indiquerait que le génome se compose
de deux groupes de loci, dont le plus petit ne donnerait
lieu qu'à des mutations dominantes et le plus grand
qu'à des mutations récessives, les taux moyens d'induc
tion par locus étant les mêmes dans les deux groupes.
Inversement, on pourrait supposer que la plupart, sinon
la totalité, des loci peuvent être le siège de mutations
dominantes et de mutations récessives mais avec des
taux différents, le taux d'induction des mutations domi
nantes étant quarante fois plus faible que celui des
~1111tations récessives. La vraie raison est probablement
Intermédiaire entre ces deux hypothèses, mais ni la
théorie ni les connaissances empiriques ne suffisent pour
une interprétation satisfaisante des résultats. On sait
que chez la drosophile, le rapport entre les mutations
induites, récessives et dominantes, est égal à 5 2 '18 , ce
qui est significativement inférieur à la valeur obtenue
pour la souris. Il semble clone que chez la souris la
proportion des mutations induites qui sont récessives
est plus grande que chez la drosophile. On ne connaît
pas la raison de cette différence entre les deux espèces.

151. Au cours des dernières années, Ehling 210-252

a montré que, chez la souris, l'irradiation de cellules
germinales mâles pré- ou postméiotiques peut induire
des mutations qui provoquent des anomalies du sque
lette. Comme ces mutations se manifestent dans la pre
mière génération de descendants de pères irradiés, on
considère qu'elles représentent un type particulier de
mutations visibles dominantes.

152. Un nombre assez grand de malformations du
squelette a été observé et on a pensé qu'il était très
vraisemblable que seule une faible proportion d'entre
elles sont dues à des mutations induites nouvelles. Pour
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éviter une distinction entre les causes possiblesd'ano
malies, les malformations ont été réparties en deux
groupes selon qu'elles étaient apparues une seule fois
dans des expériences données (anomalies de la classe 1)
ou plus fréquemment (classe 2). On a considéré que la
plupart des anomalies de la classe 1 étaient dues à des
~utati?ns pon.ct~elles dominantes. Etant donné ce que
1on salt en general sur les fréquences de mutation en
des loci spéci0ques, on a pensé qu'il était probable que,
dans les conditions où ont été effectuées ces expériences,
une seule mutation dominante spécifique au maximum
pouvait apparaître dans l'examen de 3000 à 4000
gamètes.

153. Dans des expériences où des cellules germinales
pré- et postméiotiques ont été irradiées par une dose
a!gu~ de. 600 R, Ehlin~ a observé une augmentation
significative des anomalies de la classe 1 (dénombrées
à l'âge de 4 semaines). L'excédent des anomalies de la
classe 1 par rapport aux témoins était de 3,5 X 10-5

pa;: g~mète et par rentgen ~ans le cas. des stades PoS!
m~~ot~Cjues et de 2,3 X lO- u dans celui des stades pre
meiotiques.

154. Si l'on exclut la fraction des anomalies de la
classe 1 qui peuvent ne pas être d'origine mutationnelle,
la fréquence des mutations dominantes intéressant le
squelette, après une dose unique de 600 R est de 2,9
X 10-5 mutation par gamète et par rentgen pour les
cellules germinales postméiotiques et 1,1 X 10-5 par
gamète et par rentgen pour les cellules germinales pré
méiotiques. D'autres données ont été fournies par deux
expériences où l'on a soumis des cellules spermatogo
nialcs à une dose fractionnée de rayonnement. On a
ainsi observé un total de 23 mutations dominantes dans
un groupe de 1 968 descendants de mâles irradiés, et
1 mutation dans un groupe de 1 739 descendants de
mâles témoins non irradiés.

155. Le rapport entre les mutations dominantes inté
ressant Je squelette induites au stade spermatogonal et
celles induites aux stades post-spermatogoniaux est
semblable à celui que l'on trouve dans les expériences
portant sur les loci spécifiques. Cette constatation con
firme indirectement l'idée qu'une proportion non négli
geable des anomalies du squelette peut être due à des
mutations ponctuelles. S'il s'agissait surtout d'aberra
tions chromosomiques, on aurait pu s'attendre à trouver
une différence plus grande entre les fréquences obser
vées aux stades spermatogoniaux et post-sperrnatogo
niaux. La question de savoir si ces mutations dominan
tes sont transmissibles à la deuxième génération et aux
suivantes n'a pas encore reçu de réponse et fait actuelle
ment l'objet de diverses études.

EFFET DU DÉBIT DE DOSE SUR LES MUTATIONS EN DES

LOCI SPÉCIFIQUES ET SUR LES MUTATIONS LÉTALES

RÉCESSIVES

Souris

156. S permaioqonies. La plupart des renseignements
relatifs à l'effet du débit de dose sur les sperrnatogonies
de la souris avaient déjà été examinés par le Comité
dans son rapport de 1962, comme le montre le ta
bleau XII. Les résultats définitifs des expériences qui
n'étaient pas encore achevées lors de l'adoption du rap
port de 1962 ne modifient pas de façon significative les
données qui étaient disponibles à l'époque et confirment
en grande partie les conclusions auxquelles était par
venu le Comité, à savoir:



o.) Lorsque les spermatogonies sont exposé~s à. cles
doses de 300 à 600 R de rayonnement gamma a raison
de 0,009 R/mn (90 R/sel~lail,le), .la, fréqu.en~e. des
mutations induites en des lOCI déterminés est inférieure
d'un facteur voisin de 3 à ce qu'elle est pour les mêmes
doses cie rayons X administrées à raison de 90 R/nm.

b) Au débit de 0,8 R/nm .~~"ayonnement .&amma)
l'effet du débit de dose s'est déjà presque entièrement
produit et le résultat ne diffère pas de façon signifi
cative de celui que 1'on observe à 0,009 R/mn (rayonne
ment gamma).

c) Au débit de 9 R/mn (rayons X) le résultat est
intermédiaire entre ceux que l'on obtient à 90 R/mn
(rayons X) et à 0,8 R/mn (rayonnement gamma).

d) Une réduction du débit de dose 0,009 R/mn
(rayonnement gamma) à 0,001 R/mn (rayonnement
gamma) n'entraîne plus de diminution de la fréquence
des mutations.

157. Ovocytes. Etant donné que les ovocytes aux
stades folliculaires précoces sont facilement détruits
aux doses nécessaires pour obtenir une fréquence de
mutations convenable, on possède à leur sujet beaucoup
moins de renseignements sur l'effet du débit de dose
que dans le cas des spermatogonies. Les dOl1l:ées
actuellement recueillies conduisent aux conclusions
suivantes:

0,) L'effet du débit de dose agit dans le même sens
que dans le cas des spermatogonies, mais il est beau
coup plus grand. A des doses comparables, la fréquence
des mutations à un débit de 90 R/mll de rayons X est
nettement plus élevée dans les ovocytes que clans les
spermatogonies. Au contraire, lorsque le débit est de
0,009 R/mn (rayonnement gamma), la fréquence des
mutations est plus faible dans les ovocytes que dans les
spermatogonies.

b) A 0,8 R/mn (rayonnement gamma), la fréquence
des mutations est intermédiaire entre celles que l'on
observe à 0,009 R/mn (rayonnement gamma) et 90
R/mn (rayons X). Il Y a donc une différence sur ce
point avec les sperrnatogonies, où la fréquence des
mutations ne diffère pas significativement entre 0,8
R/mn et 0,009 R/mn.

158. Des études relatives à l'effet du débit de dose
sur les ovocytes 2G3 ont montré que l'effet génétique de
l'irradiation n'était pas le même sur les femelles âgées
(6 à 9 mois) et sur les femelles jeunes (2 à 4 mois).
En effet, après une dose de 400 R (0,8 R/mn), la
fréquence des mutations dans les secondes portées était
beaucoup plus élevée lorsque les mères étaient âgées.
Cette différence ne se retrouve pas dans les premières
portées. Cet effet de l'âge cle la femelle (qui a aussi été
observé à un débit de dose de 0,009 R/mn) n'a pas
encore reçu d'explication satisfaisan te.

159. Depuis la publication du rapport de 1962, l'in
terprétation de l'effet du débit de dose n'a pas changé.
On pense qu'il s'agit d'un phénomène intracellulaire
qui influe directement sur le processus de mutation lui
même, bien que des processus secondaires, comme la
sélection cellulaire ou le changement de phase de la
cellule au cours de l'irradiation puissent ég-alement
intervenir, surtout aux doses élevées. En admettant
l'idée que l'effet cie la dose se manifeste au niveau
intracellulaire, on peut l'expliquer par la guérison du
dommage prémutationnel, Russell envisage deux mé
canismes par lesquels le débit de dose peut agir sur la
réparation du dommage. En premier lieu, le système
réparateur souffre davantage quand le débit est élevé.
En second lieu, ce même système est saturé par une

irradiation à haute dose, parce que sa capacité. de.répa
ration est limitée, de même que le temps dont Il dispose
pour agir. Quelle que ~oit l'interprétation exacte d.e
l'effet du débit de dose, Il semble bien exister un seuil
au-dessous duquel le débit laisse intact le système répa
rateur. Ce seuil semble un peu plus élevé pour les
spermatogonies que pour les ovocytes.

Drosophile

160. SjJcnnatogonies. Dans un cert~i,n nombre d':-~
périences, Purdom et al. 2M-2~U on~ étudié l'~ffet d;! deblt
de dose sur les sperrnatogonres. Les donnees qUlls. ont
obtenues indiquent l'existence d'un effet aux faibles
débits de dose clans l'une des expériences seulement, et
les auteurs ne considèrent pas que leurs résultats con
firment l'existence d'un tel effet aux doses qu'ils ont
employées.

161. Bien que dans ses expériences, Ofteda1257-259
ait utilisé des débits de dose différents, on ne peut en
conclure avec certitude qu'il existe un effet ~u débit .de
close dans l'induction cie mutations. Toutefois, certains
résultats poussent fortement à penser qu'il existe atl~
doses élevées un effet cie la dose totale semblable à celui
qui a été signalé par Russell P" pour les rayons X et
les neutrons et par Batchelor et al. 200 pour les neutrons.
Dans une expérience sur la drosophile (tableau XIV),
Oftedal a trouvé une augmentation linéa ire de la fré
quence de mutation aux doses faibles; aux doses plus
élevées la fréquence diminuait. Ces résultats suggèrent
que chez la drosophile, le taux cie mutation dans les
spcrmatogonies peut être considérablement biaisé par le
procédé d'irradiation utilisé. En réalité, Oftedal pense
qu'une dose aiguë tue davantage de cellules sensibles
(éléments les plus mutables) dans une population de
sperrnatogonies hétérogène ce qui fait que Je dénombre
ment porte surtout sur des cellules du type moins sen
sible. Les données cl'Abraharnson et al. 2 UI et de
McSheehy ~'IO, qui ont mesuré l'induction des létaux
récessifs par des doses plus élevées que celles utilisées
par Oftedal, témoignent d'une augmentation linéaire de
la fréquence de mutation en fonction de la dose. Il en
découle que les prélèvements ont porté sur les cellules
les moins sensibles de la population de spermatogonies.

162. Ovogonies. Chez la drosophile femelle adulte, le
stade de l'ovogonie est le seul qui dure assez longtemps
pour permettre d'administrer une irradiation chronique
pendant plusieurs semaines. Le rapport de 1962 men
tionnait les résultats d'une étude pilote sur l'effet du
débit de dose sur les ovogonies 202 en indiquant que
4000 R de rayonnement gamma du ooCo administré
à raison de 7333 R/mn ont un effet mutagène signifi
cativement plus élevé (2,5 fois) que la même dose
administrée à raison de 0,2 R/mn.

163. Des expériences à grande échelle réalisées par
la suite 203 (voir tableau XV) ont fait apparaître que
les résultats différaient: 1) suivant les conditions expé
rimentales dans lesquelles ét;a it administrée j'irradiation
aiguë ou chronique, et 2) selon que l'on mesurait la
dose par une méthode physique ou biologique. S'ap
puyant sur des résultats plus récents 204. 2M, qui n'ont
pas encore été publiés, Muller estime que chez la droso
phile il n'y a pas de différence significative dans l'effi
cacité mutagène du rayonnement gamma sur tout le
domaine des débits de dose utilisés, de l'ordre de 1
à 60 en gros (0,016 à 1 R/mn). On a observé, toute
fois, qu'aux débits de dose élevés l'efficacité est réduite
d'environ 50 p. 100 par rapport à ce qu'elle est aux
faibles débits de dose.
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164. Ovocytes. Himoe 102 étudie actuellement l'effet
des variations du débit de dose sur l'induction de mu
tations létales liées au sexe dans des ovocytes de dro
sophile au septième stade. Les résultats préliminaires
indiquent que la production de mutations est la même
il. 330 R/ml1 et à 9,4 R/mn.

Ver à soie (Bombyx rnori)

165. Deux types opposés d'effet du débit de dose
ont été découverts chez le ver à soie 200, 20G. L'effet du
type I se produit dans les cellules germinales primor
diales (spennatogonies et ovogonies) dans les gonades
des larves fraîchement écloses, la production de mu
tations étant inférieure lorsque l'irradiation est chro
nique (0,1 R/mn) à ce qu'elle est lorsque l'irradiation
est aiguë (100 à 300 R/mn). Dans l'effet du type II,
que l'on rencontre clans les larves âgées d'environ
8 jours, où les cellules germinales ont cléjà atteint les
phases tardives de leur développement, l'efficacité mu
tagène est plus grande lorsque l'irradiation est .chro
nique. Après une série étendue d'études cytologiques,
et après examen de l'effet possible clu fractionnement
des doses (voir par. 176) et de l'irradiation neutronique
(voir par. 200), les auteurs proposent d'expliquer les
effets complexes du débit de dose chez le ver à soie par
les hypothèses suivantes:

a) Une certaine proportion du dommage pré111uta
tionnel radio-induit est susceptible de réparation et la
mesure dans laquelle il sera réparé dépend avant ~out

du débit cie dose. C'est ce qui explique pourquoi la
fréquence de mutation est plus élevée après irradiation
aiguë.

b) Parce que la population des cellules germinales
se transforme avec le temps en passant des cellules ger
minales primordiales seules à un mélange de sperrna
togonies primordiales et primaires, et parce que dans
de nombreuses cellules de cette population, le cycle
métabolique est bloqué du fait de l'irradiation d'un
stade précoce, l'irradiation chronique est capable de
donner des fréquences de mutation plus élevée que ne
le fait l'irradiation aiguë. Il se peut que le degré et
l'extension de chacun de ces deux phénomènes dé
pendent dans une forte mesure de l'activité métabolique
des cellules irradiées.

Guêpe chalcis (Dahlborninus)

166. A la différence des indications contennes dans
le rapport de 1962, des renseignements plus récents
montrent qu'on décèle un léger effet du débit de dose
dans les ovogonies de Dohlbominv.s 20ï. Le nombre des
mutations intéressant la couleur de l'œil est significa
tivement plus élevé dans le cas d'une irradiation aiguë
par 1000 R (1000 R/mn de rayons X de 2 MVp ou
de 300 kV) que dans celui de l'irradiation chronique
(0,08 il. 0.17 R/l11n de rayonnement gamma) la pro
duction de mutations après irradiation aiguë est d'en
viron une fois et demie plus élevée qu'après irradiation
chronique. Bien que l'on puisse attribuer ces résultats
à un effet clu débit de dose, d'autres explications sont
aussi possibles, par exemple, des différences de qualité
des rayonnements utilisés (voir par. 199).

Cone/usions

167. Les effets du débit de dose ont été et sont
encore étudiés sur des espèces très différentes et à des
stades divers du développement des ceJlules germinales.
L'analyse qui précède n'est pas complète, puisqu'elle
ne porte que sur des dommages génétiques induits qui
résultent très probablement d'événements à un coup
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(mutations en des loci déterminés et mutations létales
récessives) et sur les stades de la cellule germinale qui
sont les plus importants pour l'étude du risque géné
tique dû à l'irradiation.

168. De toutes les espèces étudiées, la souris est
celle qui se rapproche le plus de l'homme. Elle a fourni
déjà des preuves nombreuses et indiscutables de l'exis
tence d'un effet du débit de dose, dans les spermato
gonies et les ovocytes. Cet effet est plus prononcé dans
le cas des ovocytes que dans celui des spermatogonies
(voir tableau XII).

169. Des effets du débit de dose ont été également
signalés pour B0111.byx mori, Drosophila et Dahlbo
minus. Ces effets sont non seulement moins prononcés
que chez la souris, mais ils sont de nature contradic
toire, et les travaux doivent être poursuivis avant que
l'on puisse expliquer ces phénomènes.

EFFETS DES DOSES FAI13LES

170. D'après l'observation des effets du débit de dose
dans les sperrnatogonies et les ovocytes de la souris, on
avait suggéré, déjà en 1958, que la réparation du dom
mage pré-mutationnel pouvait être influencé non seule
ment par le débit de dose utilisée pour irradier mais
aussi par la dose elle-même en avançant que les doses
aiguës élevées pouvaient empêcher la réparation du
dommage pré-rnutationnel davantage que les doses
aiguës faibles. Des résultats préliminaires 208.209 mon
trent maintenant que la production des mutations dans
les ovocytes soumis à une dose aiguë de 50 R de
rayons X (tableau XII) est significativement inférieure
il. ce que l'on pourrait prévoir d'après les résultats de
J'irradiation par 400 R si la courbe dose-effet sur
laquelle se trouve la fréquence correspondante à 400 R
était une droite passant par l'origine. On en trouve une
confirmation dans les résultats de nouvelles exper iences
de fractionnement de la dose dans lesquelles l'irradiation
totale est répartie en petites expositions aiguës à 50 R,
séparées par des intervalles de temps que l'on suppose
suffisamment longs pour que les processus de réparation
puissent se rétablir (voir par. 175). Ces expériences,
qui se poursuivent encore, donnent des fréquences de
mutation inférieures à celles que l'on obtient avec une
exposition unique, non fractionnée.

171. Les résultats obtenus avec des doses faibles et
avec fractionnement de ces doses faibles montrent que
la saturation du système réparateur ou le dommage subi
par ce système dépend de la dose. Il semble que la
réparation du dommage prémutationnel. aux faibles
débits de dose puisse également se produire dans une
mesure appréciable dans le cas d'irradiations aiguës par
des doses atteignant 50 R.

172. De nouvelles preuves des effets des doses faibles
sur les mécanismes de réparation sont fournies par des
expériences portant sur des cultures de cellules pri
maires de l'homme et de cellules de singes (l'lIacaca
Mulatt a) en cultures tissulaires 270-2ï2. Bien que ces
données se rapportent surtout aux dommages induits
dans les chromosomes et non aux mutations ponctuelles,
ainsi qu'à des cellules somatiques et non à des cellules
.-..-erminales, elles peuvent être utilisées ici. Doubinine a
trouvé que des composés tels que la cystéamine peuvent
protéger les cellules contre l'induction de dommages
dans les chromosomes (probablement par suite d'événe
ments à deux coups ou plus) par exposition à 25 et
à 50 R de rayons X ou à 50 et à 100 R de rayons
gamma. Ces mêmes produits chimiques n'ont pas d'effet
protecteur à 12,5 R de rayons X ou à 25 R de rayons
gamma. De nouvelles preuves du fait que l'efficacité du



système réparateur dépend de la close ont. été obtenus
récemment clans le cas des spermatides Jeunes de la
drosophile (voir paragraphe 219).

173. On dispose maintenant ,d~ .donn~es qui ,c?,n
firrnent les prévisions qui ont éte raites des que 1eftet
du débit de dose a été découvert, à savoir que lorsque
l'irradiation aieuê est administrée par doses très faibles,
la fréquence d~s lI1ut~~ions.in~luit~sp~ut êtr~ ~ussi basse
que d~ns le cas de lUTad,13tIou. a f~lble débit de dose.
Le fait qu'un effet de reparation Important de cette
sorte se produise déjà chez la souris exposée à 50 R
indique que le principe peut être valable ?,\ns,la plus
grande partie du doma me de~ doses qUI 1l1tcre~sent

généralcment l'homme du point de vue du risque
génétique,

EFFETS DU FRACTIONNEMENT DE LA DOSE SUR L'INDUC

TION DES lIfUTATIONS PONCTUELLES

174. Des renseignements de nature diverse indiquent
que le taux d'induction des mutations n'est parfois pas
le même après une dose d'irradiation fractionnée qu'a
près une dose unique. Dans des expériences sur les
spermatogonies de souris, on a constaté que l'effet le
plus remarquable du fractionnement s'observe lors
qu'une dose totale de 1 000 R de rayons X (90 R/mn)
est administrée en cieux fractions de 500 R séparées par
un intervalle de vingt-quatre heures (tableau XVI)
273,274. Dans ces conditions, la fréquence des mutations
était environ cinq fois plus forte dans les séries cl irra
diation fractionnée que c1ans les séries à doses uniques.
Certains des autres modes de fractionnement indiqués
dans le tableau XVI ont également provoqué une aug
mentation de la fréquence des mutations.

175. Cet effet est actuellement attribué en partie à
une synchronisation des stades cellulaires et en partie
à la sélection cellulaire. D'un autre côté, on s'attendait
à observer clans certaines conditions lin effet inverse du
fractionnement de la dose. Ainsi, on sait maintenant
que de petites doses de rayonnement produisent moins
de mutations que ne le laisseraient prévoir les résultats
concernant les doses élevées (voir par. 170) et on pen
sait que le fractionnement d'une close élevée en doses
faibles, séparées par des intervalles de temps suffisam
ment longs pour que le mécanisme cie réparation puisse
se rétablir, donnerait une fréquence de mutation réduite.
Certains résultats indiquent déjà qu'il en est ainsi chez
la souris 269.

176. Des effets analogues sont observés sur les sper
matogonies et les ovogonies du ver à soie 260,225-277.

Lorsqu'une même exposition totale de 1 000 Rest
reçue en deux ou trois fractions séparées par des inter
valles de douze ou de vingt-quatre heures, la fréquence
de mutation induite en des loci spéci 11er ues est beaucoup
plus grande que dans le cas de la close unique. L'écart
etait de un à deux, ou même de un à quatre ou huit,
suivant que les sperrnatogonies et les ovogonies étaient
examinées immédiatement ou sept cl neufs jours après
l'éclosion des larves. Comme dans les expériences sur
la souris, d'autres méthodes de fractionnement augmen
taient moins considérablement la fréquence des muta
tions. Les résultats des expériences les plus récentes
montrent que l'inhibition de la réparation est due à un
blocage, consécutif à l'irradiation du cvcle cellulaire à
la phase G2 ou à la phase GIOU à ces deux phases,
dans lesquelles l'étendue des réparations du dornmaae
prémutationnel est supposée être limitée. b

177. Chez la drosophile, l'effet du fractionnement de
la dose a été étudié sur des cellules germinales mâles
avant et après la méiose. Les recherches de Purdom
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sur cet effet dans le cas des spermatogonies n'ont pas
donné de résultats concluants 256.

178. Alexander et Bergenclahl 278 ont signalé l'exis
tence d'un effet du fractionnement clans le cas de l'in
duction de mutations létales récessives liées au sexe
dans des spermatides irradiées en l'absence d'oxygène,
Glcmbodsky et al. 279 ont étudié l'induction de mutat~ons

létales récessives liées au sexe dans les spermatides
irradiées par des doses aiguës et des doses fractionnées.
IJs n'ont observé aucune différence. En revanche,
Tates 280 a signalé une diminution significative de la
fréquence de ce type cie mutations aux stades de la
cellule germinale qui correspondent proba.blement à la
spermatide jeune et au sperrna tocyte tardif, lorsque la
dose est administrée en 5 fractions égales, cl deux
heures d'intervalle, au lieu de l'être en une seule fois.

179. Plusieurs auteurs 281-283 ont indiqué que la
fréquence des mutations létales récessives liées au se:-:e
induites dans les spermatozoïdes mûrs de la rlrosophilc
est la même, que le rayonnement soit administré en une
seule dose ou en fractions séparées pal- des intervalles
de plusieurs jours ou de plusieurs semaines.

Conclnsians

180. L'augmentation cle la fréquence des mutations
observées à la suite du fractionnement de la dose ne
s'est produite que dans les expériences 01\ chacune des
fractions représentait une dose assez élevée. Ces ré
sultats ne s'appliquent donc probablement qu'à de très
rares conditions d'exposition de l'homme aux rayonne
ments ionisants. Toutefois, les données préliminaires
concernant la réduction de la fréquence de mutations
lorsque la dose est administrée en petites fractions
peuvent sans doute avoir cle nombreuses applications
dans l'évaluation des effets génétiques du rayonnement
chez l'homme. Des données quantitatives sont indispen
sables pour pouvoir faire de telles estimations.

EFFETS DE L'INTERVALLE QUI S'ÉCOULE ENTRE L'IRRA

DIATION ET LA CONCEPTION

181. Dans le cas de la souris mâle, de nombreuses
données concernant les spermatogonies n'ont pas révélé
de modifications significatives de la fréquence de mu
tations en fonction du temps qui s'écoule après l'irra
diation. Il en est ainsi jusqu'à la fin de la période repro
ductive de l'animal s'".

182. Au contraire de ce que l'on observe chez le
mâle, des résultats publiés récemment sur l'irradiation
de la souris femelle par des neutrons de fission montrent
clairement que l'intervalle entre l'irradiation et la con
ception influe de façon très marquée sur la fréquence
de mutations observée dans la descendance 284. Au cours
des sept premières semaines suivant l'irradiation
période où sont conçues généralement deux portées
la fréquence de mutations est élevée. Dans le cas d'une
dose de 63 rads environ 011 a observé un total de 59
mutations dans les loci spécifiques chez les 89301 petits
conçus pendant cette période. Par la suite, aucune mu
tation n'a été trouvée clans un total de 120483 des
cendants. Aucun de tous les autres facteurs biologiques
modifiant la fréquence des mutations étudiés jusqu'ici,
n'a donné un effet aussi frappant, Certains résultats
préliminaires (tableau XII) semblent indiquer que le
même effet se produit dans le cas des rayons X.

183. La fréquence de mutations réduite observée au
cours de la dernière période est due au fait que les ovo
cytes ont été irradiés à des stades folliculaires imma
tures. On ne sai t pas encore si la différence prononcée



entre les fréquences de mutations correspond<u;tes aux
deux intervalles de temps s'explique par une faible sen
sibilité à la mutation des ovocytes aux premiers stades
folliculaires, par un mécanisme efficace de réparation à
ces stades ou par la sélection cellulaire.

184. Il convient de signaler la valeur extrêmement
faible de la fréquence de mutations dans la deuxième
période. Dans l'expérience avec irradiation par _les
neutrons, la dose était suffisamment grande pour etre
fortement mutagène au cours du premier délai suivant
l'irradiation. En revanche, la valeur de la fréquence de
mutations observée dans la deuxième période était nulle,
et même la limite supérieure de confiance à 99 p. 100
de cette valeur nulle est inférieure au taux de mutations
spontanées chez la souris mâle (on ne dispose pas de
chiffres certains pour le taux spontané chez la femelle,
mais il semble qu'ils peuvent être inférieurs à celui que
l'on observe chez le mâle).

Conelusions

185. Chez la souris femelle la fréquence de muta
tions dépend fortement du délai qui s'écoule entre l'irra
diation et la conception. La fréquence est élevée au
cours des quelques premières semaines suivant l'ir ra
diation, puis elle décroît rapidement jusqu'à une valeur
extrêmement faible. Ces résultats ne peuvent être appli
qués à la femme qu'avec beaucoup de précaution car
les stades ovocytaires intéressés peuvent ne pas être
comparables du point de vue de leurs réactions dans les
deux espèces. Toutefois, l'existence d'un effet semblable
est certainement possible et l'on peut donc conclure que
le risque génétique dû à l'exposition de la femme peut
être en moyenne bien inférieur à celui que l'on calcule
en partant des taux de mutation observés peu après
J'irradiation chez la souris femelle.

EFFICACITÉ BIOLOGIQUE RELATIVE (EBR) SUIVANT LA

QUALlTf.: DU RAYONNEMENT

186. Le Comité de l'EBR créé par la Commission
internationale de protection radiologique et par la Com
mission internationale des unités et mesures radio
logiques 28(" a procédé en 1963 à une analyse des ren
seignements alors disponibles sur l'efficacité biologique
relative de différents rayonnements du point de vue de
l'induction du dommage génétique. D'une façon géné
rale, ce comité a conclu que les neutrons d'énergie
diverse produisaient 2,3 à 7,3 fois plus de mutations
létales dominantes dans les spermatozoïdes de la droso
phile et de la souris que les rayons X ou le rayonnement
gamma. Les chiffres exacts dépendent des doses et des
débits de dose pour lesquels ils ont été déterminés.
Pour l'induction de mutations létales récessives liées au
sexe, les valeurs de l'EBR étaient de l'ordre de 1,1
à l,6. On trouvera ci-après une mise à jour de ces
conclusions, mais la place la plus importante sera accor
dée aux résultats récemment obtenus sur la souris, qui
ont des rapports plus directs avec J'appréciation des
risques pour l'homme.

La souris

Cellules qerminales môles avant la méiose

187. Les études de Russe1l 2 3 7 ont montré que le
taux d'induction de mutations en des loci déterminés
augmente avec la dose lorsqu'on expose des sperrna
togonies à des neutrons de fission sous un débit élevé
(79 rad/mn). A des doses supérieures à 100 rads

-environ, la fréquence de mutation est inférieure à la
valeur observée à 100 rads (tableau XII). L'effet muta
gène des neutrons administrés à un débit élevé a été
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comparé avec celui cle neutrons de fission d'un faible
débit de dose (0,17 et 0,79 rad/mn). On a constaté qu'il
n'y avait pas d'effet du débit de close aux environs de
60 rads. Toutefois, il 100 rads, le débit élevé provoquait
moins de mutations que le débit faible. Pour expliquer
cet effet inverse, on peut admettre qu'il existe une diffé
rence dans le degré de la sélection cellulaire suivant que
le débit d'irradiation est élevé ou non.

188. La comparaison des résultats de l'irradiation
par 60 rads de neutrons et par les rayons X à90 R/mn
indique une EBR de 5,8 pour les mutations en des loci
spécifiques. Comme J'effet mutagène de 300 Rde rayons
X il débit élevé est égal il 3,3 fois environ celui d'une
dose chronique de 300 R de rayons gamma administrés
à un faible débit (0,009 R/ml1) , on peut estimer
que, comparée à celle du rayonnement gamma à faible
débit de dose, J'EBR des neutrons de fission pour la
production de mutations est de 19,1. Russell a obtenu
une valeur très voisine (18,1) en partant des résultats
d'une expérience différente dans laquelle il comparait
J'effet mutagène de 100 rads de neutrons de faible débit
(0,14 rad/mn) avec celui de 600 R de rayonnement
gamma, également de faible débit (0,13 R/mn).

189. Searle et Phillips sont parvenus à des conclu
sions essentiellement semblables à celles de Russell en
ce qui concerne l'effet inverse du débit de dose au
dessus de 100 rads (tableau XII) 200,280,288.

190. Une analyse de la relation dose - fréquence de
mutations clans les conditions d'une irradiation de très
faible débit par les neutrons a montré que cette relation
était linéaire entre 0 et 307 rads. La comparaison de
l'efficacité mutagène de 307 rads de neutrons adminis
trés à très faible débit de close avec celle de 608 rads
de rayonnement gamma de débit de dose aussi faible
a permis d'évaluer à 23 l'EBR pour la production de
mutations dans les loci spécifiques et à 20 celle pour
les mutations visibles dominantes 288.

191. On possède peu de données sur l'induction de
facteurs létaux dominants dans les spermatogonies. Si
l'on compare la dimension de la portée à la naissance
après 307 rads de neutrons administrés chroniquement
et après 608 rads d'irradiation gamma chronique égale
ment, on constate que dans le premier C<1S la portée est
significativement plus petite 288.

192. Des études cytologiques récent~s ont montré
qu'environ 21 p. JOO des spermatocytes provenant de
spermatogonies de type A irradiées comportent des
configurations multivalentes (indicatives d'un hétérozy
gotisme par translocation) lorsque les spermatogonies
sont irradiées par 307 rads de neutrons à un faible
débit de dose. Le pourcentage obtenu pour les mêmes
cellules avec 207 rads de neutrons administrés à un
débit de dose élevé est de 3,5 289 , 29° . Si l'on compare
les résultats donnés par des neutrons d'un faible débit
de dose avec ceux du rayonnement gamma d'un faible
débit de dose également (voir par. 124) et si, de plus,
on admet que la relation dose-fréquence de mutations
pour l'induction de translocations par des faibles débits
de dose de neutrons ou de rayons gamma est linéaire,
on peut conclure que les neutrons rapides sont peut-être
40 fois plus efficaces que les rayons gamma à cet égard.

Cellules qerntinales mâles posiméioiiques

193. Searle et al. 28G ont obtenu récemment des ren
seignements sur l'induction de mutations létales domi
nantes dans des spermatozoïdes exposés à des neutrons
de 0,7 MeV à raison de 0,01 rad/mn. L'efficacité bio
logique de ces neutrons a été calculée par comparaison
avec celle des rayons X d'après la létalité dominante



induite, elle-même mesurée par le rapport embryons
vivants/corps jaunes dans la série témoin et dans la
série irradiée. Pour une létalité dominante induite de
50 p. 100 environ (100 rads avec les neutrons, 600 R
avec les rayons X), les neutrons étaient 5,8 fois plus
efficaces que les rayons X. Les résultats cie Searle con
firment ceux des études de Russell 203 sur l'efficacité
relative des neutrons provenant d'une explosion nu
cléaire et des neutrons de cyclotron. Ces deux auteurs
ont constaté que les neutrons produisent davantage de
mutations dans les sperrnatides que dans les spermato
zoïdes. Ce même phénomène avait été antérieurement
constaté dans le cas des rayons X.

194. Les valeurs de l'EBR obtenues par Searle et
Russell sont assez voisines des résultats publiés par
Pornerantseva 29,1,295. Les cellules germinales post
méiotiques utilisées par cet auteur avaient reçu des
doses de 17 il 228 rads (4,3-11,6 rads/mn) de neutrons
rapides (1 MeV). Utilisant la mort avant et après
nidation comme critère de l'induction de mutations
létales dominantes, Pornerantseva a conclu que les neu
trons rapides étaient 5 il 6 fois plus efficaces que le
rayonnement gamma MCO et 4 fois plus efficaces que
les rayons X.

195. Pomerantseva a également étudié l'EBR de
protons cie 660 Me V et observé un rapport cie 2 il 1
avec les rayons X et de 0,65 il 1 avec le rayonnement
gamma du 60CO. Au cours d'une étude sur le rat,
Plotnikova et aI.296 a constaté que l'EBR cie protons
de 500 IVIeV pour l'induction de mutations létales domi
nantes dans les spermatozoïdes était de 0,6 à 0,7 par
~apport à celle de rayons X de 180 keV.

Cellules qerminales femelles
196. En irradiant des ovocytes avec 60 rads environ

de neutrons et en faisant varier le débit de dose, on
a constaté que les débits élevés ont un effet mutagène
significativement plus grand que les débits faibles 284.
Cependant, les différences sont plus faibles avec les
neutrons qu'avec le rayonnement gamma. Les données
publiées sur la fréquence de mutation dans les ovocytes
indiquent qu'aux débits de dose élevés l'EBR est sem
blable à celle trouvée pour les spermatogonies 284.

Drosophile

197. Abeleva et Lapkine 291,298 ont irradié des sper
matozoïdes et des spermatides de drosophile, d'une part
avec des doses de 600, 1 200 et 2400 rads de neutrons
rapides (55 rac\/mn) et, d'autre part, avec des doses
aiguës de 1 200 et 2400 rads de rayons X. L'efficacité
biologique relative des neu trons mesurée par l'induction
de mutations létales dominantes comparée à celle des
rayons X est de 2,4 à 2,8 pour les spermatozoïdes
et de 1,3 à 1,5 pour les spermatides. Compte tenu du fait
que l'EBR varie avec la dose, le débit de dose et le
spectre d'énergie des neutrons, les valeurs ainsi obte
nues par Abeleva et Lapkine concordent bien avec celles
que mentionne le Comité de l'EBR dans son étude. La
même remarque s'applique aux résultats obtenus par
ces deux auteurs sur l'induction par les neutrons de
mutations létales récessives liées au sexe dans les sper
matozoides et les sperrnatides. Pour cette catégorie
d'effets génétiques, l'EBR des neutrons par rapport au
rayonnement gamma est de 1 à 1,5.

1?8. Le fait qu~ la valeur de l'EBR pour les sper
m.,atIdes est plus faible que pour les spermatozoïdes est
du probablernent au fait que les spermatides sont plus
sensibles que les spermatozoïdes à l'induction du dom
mage génétique par les rayons X en présence d'oxy-
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gène 200. Dauch et al. seo ont observé CJue dans le cas
de spermatozoïdes prélevés le deuxième jour suivant
l'irradiation, l'EBR des neutrons rapides, mesurée par
l'induction de mutations létales récessives et de trans
locations, est beaucoup plus élevée que celle que l'on
trouve lorsque les prélèvements de sperme ont lieu le
premier jour suivant l'irradiation. Cette différence peut
être attribuée à une différence dans la tension cie J'oxy
gène au cours des deux stades, Sobels 801 ayant pu
démontrer que la sensibilité plus grancle aux rayons cles
spermatozoïdes tout à fait mûrs comparée à celle des
spermatozoïdes presque mûrs est une conséquence cI'un
degré plus élevé d'oxygénation cles premiers.

199. Avec cles protons de 660 MeV, Rappoport
et al. 302 ont obtenu pour les spermatozoïdes une pro
duction linéaire cie mutations létales récessives liées au
sexe à des closes allant de 500 à 12 000 rads, avec un
taux d'induction de 2 X 10-5 mutation par rad. Ces
chiffres semblent indiquer que les protons de 660 MeV
ont à peu près la même EBR que le rayonnement
gamma. Les études antérieures d'Ecli ngton 303 et
d'Edington et Rancio/ph 30'l sur l'induction de mutations
létales récessives liées au sexe clans les spermatozoïdes
avaient montré que le rapport entre l'EBR des rayons X
et celle du rayonnement gamma était d'environ 1,1 ou
1,4 selon la dose à laquelle on effectuait les mesures.
Le fait que les rayons X appliqués à un fort débit cie
dose ont un plus grand effet mutagène que le rayonne
ment gamma à débit de dose élevée a été confirmé plus
récemment par Seeley et al. 30 5 pour les mutations
létales récessives liées au sexe dans les spermatozoïdes,
et par Purdom et McSheehy 2M pour les létaux du
deuxième chromosome dans les spermatozoïdes et les
spermatogonies.

Ver à soie

200. L'efficacité biologique relative des neutrons de
14 MeV, des neutrons de fission et des rayons gamma
a été déterminée d'après la fréquence des mutations
induites en cles loci spécifiq ues sur cles cellules ger
minales précoces (effet nu débit de dose du type 1) et
tardives (effet du débit cie dose du type II) 306--809, II est
apparu que la fréquence des mutations augmente plus
que linéairement avec la dose, quelle que soit la nature
du rayonnement employé, Il est impossible d'exprimer
par une valeur unique de l'EBR sur tout l'intervalle des
doses les différences entre les propriétés mutagènes de
ces trois rayonnemènts. Les auteurs ont donc calculé
l'EBR pour une fréquence déterminée des mutations.
La comparaison donne les valeurs suivantes de l'EBR
des neutrons de 14 MeV par rapport au rayonnement
gamma: spennatogonies précoces (locus pe 0.8; locus
ri! 1,0); spermatogonies tardives (3,2; 2,1); ovogonies
précoces (1,2; 1,2) et ovogonies tardives (1,7; 2,8).
Avec des neutrons de fission de 1,5 MeV, on obtient:
sper~natogonies précoces (1,7; 1,9); sperrnatogonies
tardives (4,2; 3,5); ovogonies précoces (2,1; 2,4) et
ovogonies tardives (3,8; 3,0), Ces valeurs de l'EBR
permettent de classer dans l'ordre suivant les trois types
de rayonnement d'après leur pouvoir mutagène relatif:
rayonnement gamma, neutrons de 14 MeV et neutrons
de fission.

Dahlbominus et Mormoniella

201: Procédant à des expériences sur l'induction de
t1lt;tatlOns en cles loci spécifiques dans des ovocytes
precoces et des ovocytes tardifs de Dahlborninus avec
des doses de 750 rads de neutrons de 14 MeV et de
750 rads de rayonnement gamma, Baldwin 310 a noté



que les neutrons administrés à un débit de dose élevé
ont une efficacité mutagène légèrement, mais non signi
ficativement, plus grande que le rayonnement gamma à
débit de dose élevé. L'effet mutagène relatif des neutrons
et du rayonnement gamma était le même aux stades
précoces et aux stades tardifs des ovocytes.

202. Kayhart 311 a étudié l'induction de mutations en
des loci spécifiques dans les ovocytes de ~Mornioniella en
comparant l'efficacité mutagène relative des neutrons
thermiques, des neutrons rapides et des rayons X.
L'EBR des neutrons thermiques n'a pu être estimée,
mais celle des neutrons rapides était de 17 à 21 aux
doses faibles (45-70 rads) et de 2 à 4 aux doses plus
élevées (240-1400 raels).

Conclusions

203. Toutes les indications confirment que les neu
trons ont un effet mutagène plus important que les
rayons X ou le rayonnement gamma. En outre, il y a
lieu de penser que, dans le cas des neutrons, cet effet
s'accroît avec le transfert linéaire d'énergie. Les ré
sultats obtenus sur des espèces aussi différentes que
la souris et le ver à soie font presque toujours appa
raître des EBR de l'ordre de 1 à 6 pour les neutrons.
On a obtenu pour la souris une valeur de l'EBR égale
à 20 en comparant l'effet mutagène de neutrons admi
nistrés à un faible débit de dose et l'effet de faibles
doses (60 rads) de neutrons appliquées à un débit élevé
avec celui de l'irradiation gamma de faible débit. On a
démontré que les valeurs de l'EBR peuvent varier avec
les doses et les débits de dose; on sait aussi qu'elles
peuvent être différentes suivant le stade des cellules
germinales et la nature du dommage génétique
considéré.

RÉPARATION DU DOMMAGE PRÉMUTATIONNEL

204. Comme on interprète le plus souvent les effets
du débit de dose et certains des effets du fractionne
ment en faisant appel à la notion de réparation du
dommage prémutatiormel, il semble utile cIe passer ici
en revue certaines des dernières acquisitions dans ce
domaine.

Paramécie

205. Les études approfondies de Kimball 312-314 sur
la paramécie ont montré: a) que divers traitements
appliqués après irradiation peuvent réduire le nombre
des mutations induites par les rayons X. mais seulement
à condition qu'ils soient appliqués avant la première
duplication chromosomique qui suit l'irradiation, ce qui
démontre l'existence de lésions prémutationnel1es répa
rables; b) que le rendement en mutations est inverse
ment proportionnel à l'intervalle de temps entre l'irra
diation et la duplication chromosonuque. En prolon
geant suffisamment l'intervalle de temps entre l'irra
diation et la synthèse de l'ADN, on peut éliminer un
pourcentage de mutations allant jusqu'à 60 p. 100 de
la production maximale. C'est le dommage causé par
l'irradiation pendant l'interphase suivant la duplication
(phase G 2 ) et au début de la prophase qui est réparé
le plus efficacement, et il est probable que presque toutes
les lésions initiales produites au cours de ces deux
phases sont potentiellement réparables; c) que la dimi
nution du nombre des mutations produites, et par con
séquent le taux de réparation, dépend des conditions
de croissance et de la présence d'inhibiteurs métabo
liques, ce qui donne à penser qu'un processus enzyma
tique est responsable de la diminution constatée.

206. L'hypothèse selon laquelle des enzymes peuvent
jouer un rôle dans la réparation du dommage prérnuta-
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tionneI chez la paramecie est probable puisque l'on
constate que plus le temps entre l'irradiation et la syn
thèse de l'ADN est court plus la production de muta
tions s'accroît. S'il s'écoule peu de temps entre l'irra
diation et la synthèse de l'ADN, la réparation a moins
de chances de se produire et, par conséquent, la plus
grande partie du dommage prérnutationnel sera fixée
de façon irréversible au moment de la duplication
chromosomique.

207. Les études de Kimball sur la nature du dom
mage radio-induit initial l'ont amené à conclure qu'il
existait au moins deux types différents de dommage
prémutationnel, provoquant des altérations permanentes
(c'~st-à-dire des mutations) l'un par erreur de répa
ration et l'autre par erreur de réplication. Les résultats
obtenus sur la paramécie donnent à penser que l'erreur
de réparation est moins efficace que l'erreur de répli
cation 313, car plus l'intervalle de temps entre l'irradia
tion et la réplication est grand, moins le rendement en
mutations est élevé. Ainsi donc, les lésions potentielle
ment mutagènes tendent à disparaître sans provoquer
de mutations avant la réplication, mais ont tendance à
se transformer en mutations au moment de celle-ci. Des
études des lésions prémutationneJles qui causent des
mutations par erreur de réplication ont révélé que ces
lésions concernaient le plus souvent les deux filaments
conservés cIe l'ADN et, par conséquent, toute la des
cendance de ces cellules 313, 315.

208. Des processus de réparation ont été également
observés dans le cas de mutations indui tes par le
rayonnement ultraviolet de 2 537 A, les particules
alpha 316, 317, la moutarde azotée et la triéthylène
mélamine (TEM) 318. Au moins en ce qui concerne les
mutations induites par la TEM, cependant, le dommage
prémutationnel qui est réparé diffère de celui qui est
dû aux rayons X; en effet, la plupart des mutations
induites par la TEM, à la différence de celles qui sont
induites par les rayons X, n'affectent que le quart ou
la moitié de la descendance de la cellule où la mutation
s'est produite. Les observations faites sur la réparation
des mutations induites par les rayons X et par la TEM
font apparaître que Paramecium aurelia est capable de
réparer plus d'un type de dommage prérnutationnel.
Les deux agents mutagènes, de plus, diffèrent par le
fait que les dommages causés par les rayons X dans la
phase G2 sont presque entièrement réparés 319, alors
qu'après traitement des cellules G2 par la TEM on
obtient encore un nombre relativement élevé de mu
tations 318.

Bactéries

209. Les études de la réparation chez les bactéries
portent principalement sur les lésions qui influent sur
la survie ou la croissance des cellules traitées et ne
sembleraient donc pas s'appliquer de façon stricte au
problème de la réparation du dommage prémutationnel.
Si l'on mentionne certaines de ces études dans le pré
sent rapport, c'est parce qu'elles ont permis de con
naître beaucoup mieux les mécanismes moléculaires et
enzymatiques de réparation du dommage induit dans
l'ADN par l'ultraviolet ou par les agents chimiques.
Comme on ne possède pas de renseignements compa
rables pour les rayonnements ionisants, ces études
peuvent aider à comprendre les phénomènes induits par
les rayons X.

210. Une partie du dommage influant sur la survie
de bactéries (ou de bactériophages) irradiées par l'ultra
violet consiste en la formation de dimères de la thymine,



et peut être réparée orâce à l'intervention de deux
b , ""0 ""1 1groupes d'enzymes. On a montre "~ . ~- que es enzyu?es

photoréactivantes dissocient les dimères de la thymine
induits par l'ultravi?let dan.s !'ADN en I,eurs groupe
ments thymine oriainaux distincts en presence de lu
mière de 1011O'Ueur ~l'onde d'environ 320 à 450 mu, Les
enzymes rég~nératrices dans l'?bsc~lrité: d'autre, part,
détachent les dimères de thymine induits par 1 ultra
violet 3~~, 325. Le détachement des dimères est suivi de
la restitution intéarale de la molécule initiale d'ADN
par un processus de réplication réparatrice. qui comble
les vides avec du matériel nouveau. A la différence des
enzymes photoréactivantes, les enzymes régénératrices
dans J'obscurité ne nécessitent pas de lumière visible.

211. Les deux systèmes enzymatiques sont géné
tiquement contrôlés,' et beaucoup de mutants radio
sensibles, dépourvus soit d'enzymes actives à la lumière,
soit d'enzymes actives dans l'obscurité, ont été isolés.
Dans un cas, on a isolé de Micrococcus lysode-ifdicus
une enzyme capable de déclencher la réparation dans
l'obscurité Ùl vitro 326-328.

212. Des études sur l'action du gaz moutarde, agent
alkylant difonctionnel, sur la croissance et la survie
de E. coli, avec et sans enzymes actives dans l'obscu
rité, ont démontré que des lésions chi mio-induites de
l'ADN peuvent également être réparées 3~9. La souche
porteuse des enzymes actives dans l'obscurité a été
capable de détacher (c'est-à-dire de réparer) les
liaisons transversales interchaînes induites par le gaz
moutarde entre groupements guanine. La souche, qui
était dépourvue d'enzymes actives dans l'obscurité, n'a
pas pu éliminer ces liaisons transversales interchaines
dans l'ADN.

213. On en sait moins en ce qui concerne la répa
ration du dommage prémutationnel. Witkin et 01. 3 30

ont étudié l'induction de mutations dans trois souches
différentes cie bactéries. La première souche (H/r) a
servi à étudier l'induction de mutations entraînant la
résistance à la streptomycine. La deuxième souche
(H/r30) était une sous-souche dérivée de la première
et arginino-dépendante; elle a servi à étudier les muta
tions au prototrophisme. Aucune de ces deux souches
n'était porteuse de l'enzyme photoréactivante, à la diffé
rence de la troisième (Bir). Les mutations étudiées
dans la souche Bir étaient des mutations entraînant la
résistance à la streptomycine. L'induction de mutations
par l'ultraviolet dans toutes les souches a été étudiée
avec et sans traitement ultérieur à la lumière photo
r éactivante (longueur d'onde 320-450 rnu).

214. On a constaté que la souche Hlr n'était pas
capable de réparer les mutations potentielles vers une
résistance à la streptomycine en présence de lumière
photoréactivante. La souche H/r30, en revanche, était
capable de réparer des mutations potentielles au proto
trophisme en présence de lumière photoréactivante. La
souche Bir qui est pourvue de l'enzyme photoréacti
vante était capable de réparer à la lumière photo
réactivante des mutations potentielles vers une résis
tance à la streptomycine. On en a conclu que la lumière
ultraviolette induit deux types de dommage prémuta
tionne!. Le dommage de la première catégorie (mu
tations potentielles entraînant la résistance à la strepto
mycine) ne peut être réparé qu'en présence de l'enzyme
photoréactivante et de lumière photoréactivante. La
réparation du dommage de la deuxième catégorie (mu
tations potentielles au prototrophisme) nécessite seule
ment la lumière photoréactivante.

215. Le mécanisme de la réparation du dommage
prémutationnel dans des souches bactériennes possédant
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ou 110n l'enzyme photoréactivante est encore mal connu;
Les connaissances sont encore plus limitées en ce qui
concerne la réparation des mutations induites par l'ultra
violet dans des souches bactériennes possédant ou non
les enzymes actives dans l'obscurité.

216. Les exemples précités ont fait apparaître un
parallélisme frappant entre les mécanisn;e~ cor~'est~urs

d'erreurs pour des dommages du matériel ~enetlque

aussi différents que ceux qu'incluisent.l'ultravlOlet. et ~e

gaz moutarde. On n'a pas une connaissance ausst 'p:e
cise des mécanismes de réparation chez les bacte~les

exposées aux rayonnements ionisants. Cependant, II a
été démontré que la sensibilité des souches bactériennes
à ces rayonnements est différente selo,n ,ql~e ce~ souches
sont pourvues ou non d'enzymes regeneratn~es: C~s
résultats semblent indiquer que le dommage radio-induit
pourrait être réparé de la l~lême façon que chez les
bactéries traitées à l'ultraviolet ou par des agents
chimiques.

Cellules germinales de niétasoaires

217. Dans les parties consacrées aux effets du débi!
de dose et du fractionnement de la dose, on a montre
qu'on pouvait expliquer ces effets sur l'induction .de
mutations en admettant que le processus de mutation
dans les cellules germinales de métazoair~s était. ~us
ceptib!e de réparation. Au cours des dix dernières
années on a amplement démontré qu'il était possible de
perturber les processu~ de répar.ation dans les cellules
germinales de métazoaires en tl:alt~r~t les cel~ules, .avant
ou après l'irradiation, avec des inhibiteurs metabolique?
Des études récentes 314,331 contiennent une analyse de
taillée de ces observations. On se contentera donc dans
Je présent rapport d'en exposer les principales con
cJusions.

218. Des données montrant le fonctionnement des
processus de réparation dans les spermatid~s précose~

et les spermatozoïdes mûrs de la drosophile ont ete
b - , d d SIl t l 229 301 331, 3>7o tenues grace aux ètu es e 0 Je se. ai, .' " ,

sur les effets de différents traitements appliqués apres
l'agent mutagène. Il est remarquable qu~ les spermato
zoïdes et les spermatides précoces réagissent ~e ~açon

opposée aux mêmes traitements. Cela semble indiquer
que les mécanismes métaboliques intervenant .d~ns le
phénomène de mutation sont essentiellement différents
à ces deux stades distincts de développement.

219. Dans le cas des sperrnatides précoces, le traite
ment au cyanure ou à l'azote après une irradiation dans
l'air entraîne une augmentation de la fréquence des
mutations létales récessives liées au sexe dans un chro
mosome X en anneau 831-335. Comme il ne peut y avoir
formation de peroxydes dans les expériences avec le
cyanure 335, on a conclu que l'inhibition des enzymes
respiratoires accroissait la fréquence de mutation en
inhibant un processus de réparation. L'influence. de
l'oxygène sur le système de réparation des spermatides
précoces a été confirmée: on a observé en effet que,
dans le cas où le processus de réparation est inhibé par
anoxie avant et pendant l'irradiation, la fréquence de
mutation est nettement plus basse si l'on applique ulté
rieurement un traitement à l'oxygène plutôt qu'à
l'azote 299. En procédant de la même façon (traitement
préliminaire à l'azote, suivi d'un traitement ultérieur
à l'azote ou l'oxygène) à trois niveaux de dose (1 250,
2500 et 3750 R), Watson B3B a observé que la ré
duction absolue de la fréquence de mutation dans les
séries traitées ultérieurement à l'oxygène était la même
pour les trois doses. Ce résultat semble indiquer que le
système de réparation ne peut guérir qu'un dommage



d'une ampleur limitée puisque aux doses faibles la répa
ration est beaucoup plus efficace qu'aux doses élevées,
où le système est apparemment saturé. Le processus de
réparation dans les sperrnatides précoces de la droso
phile ressemble donc remarquablement à celui que
Russell a postulé pour expliquer l'effet de la dose
(par. 171) et celui du débi t de dose (par. 159) chez
la souris.

220. A l'inverse de ce que l'on trouve pour les sper
matides précoces, le traitement à l'oxygène de sperma
tozoïdes mûrs irradiés dans des conditions d'anoxie
donne une fréquence de mutation plus grande qu'un
post-traitement à l'azote :!oo, 33G. Cet effet ne peut s'ex
pliquer par une interaction de radicaux avec l'oxygène
après l'irradiation 301. Comme dans le cas des sperrna
tides, la réduction du dommage génétique dans les
spermatozoïdes par de l'azote administré après irra
diation semble se faire par l'intermédiaire d'un pro
cessus de réparation enzymatique qui tire son énergie
de la glycolyse. La modification sous l'effet de l'oxygène
comparée à celle que l'on obtient avec l'azote présente
une analogie remarquable avec la glycolyse, qui est elle
aussi entravée par l'oxygène et favorisée par l'anoxie.
On en trouve une confirmation dans le fait qu'un traite
ment préalable par deux inhibiteurs spécifiques du
mécanisme glycolytique, à savoir le fluorure de sodium
et l'iode-acétamide, entraîne une augmentation con
sidérable de la fréquence des mutations radio-induites
dans les spermatozoïdes 301,330.

221. On a également observé des réactions contraires
des sperrnatides précoces et des spermatozoïdes après
inhibition de la synthèse des protéines et/ou de l'ARN ;
en effet, un traitement préalable au chloramphénicol, à
la ribonucléase ou à l'actinornycine-D accroit la fré
quence des mutations radio-induites dans les spermato
zoïdes, mais la diminue dans les spermatides pré
coces 301,331. 337. Il est donc évident que la synthèse des
protéines et/ou cie l'ARN joue également un rôle dans
les processus de mutation chez la drosophile. Toutefois,
on ne peut encore déterminer les étapes précises qui
interviennent entre l'induction du dommage prémuta
tionnel et la fixation des mutations.

222. Plusieurs genres de résultats indiquent que les
modifications observées après irradiation dans les sper
matides précoces et les spermatozoïdes mûrs ne peuvent
s'expliquer par:

a) Des décalages dans l'échantillonnage de cellules
germinales de radio-sensibilité différente dans des
groupes de mouches (ou de nymphes) ayant subi des
post-traitements différentsê'" .336. 338, ni par

b ) L'élimination sélective des cellules présentant des
mutations létales récessives ou des translocations 301, 339.

223. Les expériences de Tazima et al. 340 sur le ver
à soie ont montré qu'il était possible d'accroître le
nombre des mutations en des loci spécifiques dans les
spermatogonies et les ovogonies en soumettant ces
cellules, après l'irradiation, à des traitements au cya
nure, au chloramphénicol, à l'azote gazeux et au froid.

CARACTÈRES QUANTITATIFS

224. Les problèmes généraux que posent les modi
fications rad io-induites des caractères quantitatifs ont
été examinés de façon très détaillée par le Comité dans
son rapport de 1958. Le Comité a analysé en particulier
l'influence que pouvaient avoir des modifications in
duites de la variance et de la moyenne de caractères
tels que le poids à la naissance, l'intelligence, la longé
vité et la fécondité. La discussion a porté surtout sur
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des données relatives à la drosophile et à des végétaux.
De nouveaux résultats expérimentaux ont été étudiés
plus brièvement dans le rapport de 1962.

225. Bien que de nouveaux renseignements sur la
drosophile BH-3-15 aient été obtenus ces dernières années,
on ne s'occupera dans le présent rapport que des ré
sultats récents d'expériences faites avec des vertébrés,
sur lesquels on ne possédait presque pas de données au
moment où ont été rédigés les rapports précédents. Les
renseignements recueillis sur les modifications induites
des caractères quantitatifs chez les vertébrés sont beau
coup moins complets que pour la drosophile et les végé
taux, mais les résultats étudiés ici peuvent avoir beau
coup plus de rapport avec les situations que l'on peut
vraisemblablement rencontrer dans le cas de l'homme.

226. Poids. Touchberry et Verley 3·16 ont trouvé que
le poids à l'âge de trente-deux jours était accru et le
taux de croissance accéléré dans la progéniture de
souris dont les ascendants avaient été irradiés pendant
six générations par des doses de 10 à 240 R. Newcombe
et McGregor 3·17 ont étudié les modifications radio
induites du poids dans la progéniture de rats dont les
ascendants mâles avaient reçu des doses aux gonades
de 600 R de rayons X pendant treize générations con
sécutives. On a constaté que les rats de la série irradiée
étaient généralement plus lourds que les animaux
témoins. La fréquence relative d'animaux "lourds"
(c'est-à-dire de ceux qui se situaient dans la moitié
supérieure de la répartition par poids des groupes irra
dié et témoin pris ensemble) était significativement plus
élevée dans le groupe irradié que dans le groupe témoin:
l'augmentation représentait un facteur de 3,4 pour les
mâles et de 2,2 pour les femelles. On a pu démontrer
que les modifications radio-induites du poids étaient
essentiellement liées à des modifications héréditaires
induites et n'étaient pas seulement un effet secondaire
d'une réduction radio-induite de la dimension des
portées.

227. L'aptitude au test du labyrinthe a été étudiée
chez des rats issus d'une population dont les mâles
avaient été exposés à une irradiation aiguë par 400 à
1 000 R de rayons X pendant douze générations con
sécutives (dans une expérience, on a irradié à la fois
les mâles et les femelles). N ewcombe et McGregor 348,

qui ont effectué des études, ont constaté une diminution
de l'aptitude au test du labyrinthe dans le groupe
irradié. Dans le même groupe, ils ont noté une augmen
tation de 70 p. 100 du nombre des sujets "obtus"
(animaux dont le nombre d'erreurs dépassait la
moyenne de plus d'un écart-type) et une diminution de
30 p. 100 du nombre des sujets "brillants" (animaux
dont le nombre d'erreurs était inférieur à la moyenne
de plus d'un écart-type). Contrairement à ce qu'on pré
voyait, l'analyse de la variabilité du nombre d'erreurs
a révélé que la variabilité était moindre dans le groupe
irradié. Par analogie avec les observations de l'auteur
concernant les modifications radio-induites du poids, on
admet que la réduction radio-induite de l'aptitude au
test du labyrinthe pourrait également s'expliquer par
des changements héréditaires et non par des différences
dans la dimension des portées entre le groupe témoin
et le groupe irradié. Il est actuellement difficile de
déterminer dans quelle mesure l'aptitude du rat au test
du labyrinthe peut être assimilée à un élément claire
ment défini de l'intelligence humaine.

22S. Longévité. Dès 1957, Russell 349 a constaté une
réduction de la longévité dans la progéniture de souris
mâles qui avaient été exposées à 30-S0 rads de neutrons
provenant d'une explosion. Depuis, plusieurs autres



chercheurs se sont intéressés à la question, car le rac
courcissement radio-induit de la vie représente pour la
population humaine un risque génétique qui n'avait pas
encore été prévu. SpaJdiug 350 a irradié des souris mâles
par une close aiguë cie 30 à 180 rads de neutrons de
fission dans une expérience, et par 60 à 300 rads de
rayonnement gamma dans une autre. Ses résultats n'ont
indiqué aucune réduction de la durée de vie chez les
descendants (à la première ou deuxième génération)
de génitenrs irradiés. Au contraire, la longévité
moyenne de toutes les femelles témoins a été plus courte
que celles des femelles issues de géniteurs irradiés.
L'effet était encore plus prononcé chez les descendants
mâles. Les résultats étaient identiques dans le cas des
neutrons et des rayons gamma.

229. Frôlen 351 n'a constaté aucune diminution de
la longévité dans la première génération de descendants
de souris mâles exposées à une irradiation aiguë de
500 R de rayons X. Les résultats étaient les mêmes
lorsque les mâles avaient été traités à la cystéarnine
avant l'irradiation. La longévité des souris femelles
issues de mâles irradiés n'a pas été analysée.

230. On a également étudié la longévité dans la
descendance de populations de souris qui avaient été
irradiées pendant cinq générations au moins. Spalding
et Strang 35~ n'ont pu démontrer aucune réduction de
longévité imputable à l'irradiation des ascendants chez
des souris mâles et femelles issues de géniteurs exposés
pendant cinq, dix et quinze générations à des doses
aiguës de 200 R de rayons X par génération. Gowen et
Stadler 353 ont exposé des souris aux rayons gamma
depuis le croisement jusqu'à la mort. Chaque génération
suivante a été maintenue sous rayonnement depuis la
conception jusqu'à la mort. Une analyse approfondie
de la longévité dans ces souches a été faite à la fin de
la sixième génération. Les doses moyennes de rayonne
ment reçues par les ascendants à chaque génération
étaient, dans l'ordre des générations, de 3ÎO, 680, 820,
980, 1 180 et 1290 R. Ces expériences ont montré que
l'irradiation de six générations d'ascendants n'avait que
peu d'effet.

231. Toutes les études mentionnées ci-dessus, à l'ex
ception de celle de Russell, ont montré que l'irradiation
n'avait que peu ou pas d'effet sur la longévité des des
cendants de souris irradiées pendant une ou plusieurs
générations. L'expérience de Russell est la seule où des
neutrons de fission aient été utilisés pour irradier les
stades les plus sensibles de la cellule o-erminale mâle
postméiotique, ces conditions ayant été'"choisies parce
qu'elles pouvaient augmenter la probabilité d'obtenir
un effet.

232. La oériode de procréation et sa modification
sous l'effet de l'irradiation ont été étudiées par Spalding
e~ al. 352. Ces auteurs ont constaté que dans la progé
mture de souris soumises à une irradiation de 200 R
par génération pendant 20 générations successives la
période moyenne de fécondité était plus longue que chez
les animaux témoins.

233. Anomalies du squelette. Searle 5-1 a étudié les
variations continues et quasi-continues du squelette
chez les descendants de sons-lignées d'une souche de
souris non croisée maintenue dans un champ de rayon
nement pel;dant environ neuf générations, à raison de
1 R par nuit et de 80 R environ par génération. L'étude
n'a pas encore donné de résultats très nets, et il semble
qu'elle doive se poursuivre.

234. La seule autre espèce de vertébrés pour laquelle
on ait étudié l'effet de l'irradiation sur un caractère
quantitatif est le poulet. Au cours de ces expé-
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riences 355, on a irradié des coqs de maniere à induire
une variabilité génétique dans des souches qui, sans
cela, n'auraient plus répondu au critère de bonne pon
deuse. L'irradiation aiguë de coqs par 1 000 et 1 500 R
de rayons X par génération pendant sept générations,
suivie d'une sélection d'après Je nombre d'œufs pendant
six générations, n'a donné aucun résultat positif: la
sélection n'était pas différente chez les souches irradiées
de ce qu'elle était chez les souches témoins; elle était
même peut-être légèrement inférieure.

235. En conclusion, l'étude des modifications des
caractères quantitatifs radio-induites chez les vertébrés
a donné des résultats qui doivent encore être considérés
comme fragmentaires. Les renseignements dont on dis
pose ne permettent pas de savoir comment les moyennes
et les variances de ces caractères sont modifiées par les
rayonnements. Toutefois, il convient cie relever que la
seule expérience concernant une fonction intellectuelle
fait apparaître une diminution de la moyenne sans
augmentation de la variance. Avant d'évaluer le risque
de modifications radio-induites des caractères quanti
tatifs chez l'homme, il faut avoir d'autres résultats sur
les vertébrés, en particulier sur les mammifères.

EFFETS GÉNÉTIQUES DIVERS

Résultats de uols spatiaux

236. Dans le contexte du présent rapport, les résul
tats des expériences génétiques réalisées dans des engins
satellisés n'ont pas cl'intérêt direct pour J'évaluation du
risque, car les doses reçues par l'homme et par les ani
maux d'expérience ont été extrêmement faibles jusqu'à
présent, le plus souvent de quelques dizaines de mil
lirads, Il semble cependant indiqué de mentionner la
question, car certains résultats donnent à penser qu'un
dommage génétique est induit au cours des vols spa
tiaux, même si la quantité de rayonnement ambiant
décelable dans l'engin a été faible, ce qui montre que
d'autres facteurs de ces vols tels que les vibrations,
l'apesanteur et l'accélération, peuvent induire des effets
génériques soit par eux-mêmes, soit en combinaison avec
le rayonnement ambiant 350-307.

23Î. On s'est orien té dans deux directions pour étu
dier l'influence des paramètres relatifs aux vols spatiaux.
En premier lieu, on a cherché à plusieurs reprises et
l'on cherche encore à simuler ces facteurs au cours
d'essais au so!. Jusqu'à présent, ces expériences au sol
sur modèles ont surtout porté sur l'action des vibra
tions, seules ou en combinaisons avec] 'accélération 011

l'irradiation. Les résultats observés dépendent du type
de vibrations, de la durée de l'expérience, du type de
dommage génétique étudié et du fait que les vibrations
ont été appliquées avant ou après l'irradiation 308-371.

238. En deuxième lieu, le matériel biologique (cellu
les sanguines humaines) a été soumis à des rayonne
ments artificiels pendant la phase orbitale de la mission
spatiale 372.373. La fréquence des aberrations (dues à
des ruptures simples ou multiples) induites dans les
cellules sanguines a été comparée avec celle des aberra
tions dans les cellules non irradiées se trouvant à bord
de l'engin et dans des cellules irradiées et non irradiées
restant au so!. On a obtenu des résultats identiques
avec le matériel témoin placé à bord des engins et avec
celui au sol, ce qui montre que le vol spatial en soi n'a
pas induit d'aberrations. D'autre part, la comparaison
des cellules irradiées en vol et des cellules irradiées au
sol a révélé que s'il n'existait pas de différence signifi
cative quant au nombre des aberrations dues aux rup
tures multiples, la fréquence des aberrations dues à
une rupture simple était significativement plus élevée



dans les échantillons irradiés en vol. II semble que les
rayonnements et certains facteurs relatifs au vol spatial
agissent en synergie pour provoquer des aberrations
chromosomiques chez l'homme.

239. Il est encore trop tôt pour se faire une idée
précise de l'interaction entre l'irradiation et les fac
teurs qui entrent en jeu dans les vols spatiaux, et l'on
n'est pas encore d'accord sur le point de savoir si ces
facteurs sont capables par eux-mêmes d'induire cer
tains types de dommages génétiques. Ces observations
sont importantes Car elles nous indiquent que l'ampleur
des risques génétiques et somatiques rencontrés au
cours des vols spatiaux est déterminé non seulement
par la dose, par le débit de dose et par la qualité du
rayonnement reçu dans ces conditions, mais aussi par
des facteurs qui sont propres aux vols spatiaux.

Effets des radioéléments déposés dans l'organisme

240. Lüning et al. ont constaté une augmentation du
taux des facteurs létaux dominants chez la souris mâle
après injection de strontium 90. Des données nouvelles
et détaillées indiquent que l'accroissement des facteurs
létaux dominants n'est pas observé lorsque l'accouple
ment a lieu dans les trois premières semaines qui sui
vent l'injection; il l'est seulement à partir de la qua
trième semaine. Ce résultat correspond aux effets pro
duits sur les spermatocytes et les sperrnatogonies 3H-370.

241. Purdorn a étudié les effets génétiques du car
bone 14 interne chez la drosophile. Les résultats préli
minaires donnent à penser que les mutations létales
récessives induites par le carbone 14 sont dues dans
une large mesure au rayonnement bêta, la transmuta
tion n'ayant probablement qu'un effet beaucoup plus
faible, voire nul 37ï.

242. On a cherché à déterminer si la thymidine et la
désoxycytidine tritiées pouvaient induire des mutations
létales récessives liées au sexe chez la drosophile
mâle 37S-3ïO. La distribution des facteurs létaux le long
du chromosome X était différente pour ces deux types
de composés radioactifs. Deux différences régionales ont
été relevées: J'une concernant un accroissement de la
mutabilité sous l'effet de la thymidine tritiée et l'autre
concernant un accroissement de la mutabilité sous l'effet
de la désoxycytine tritiée.

243. Olivieri et Olivieri 380 ont étudié l'effet muta
gène de la thymidine et de l'uridine tritiées chez la
drosophile mâle et ont constaté que J'uridine tritiée
augmentait significativernent la fréquence des mutations
létales récessives liées an sexe dans les sperrnatocytes.
L'effet m.utagène de l'uridine tritiée était encore plus
prononcé lorsque cette substance était associée à l'acti
nornycine D.

IV. - Estimation du risque

244. L'estimation du risque est une manière d'ex
primer une relation q uantitative probable entre la dose
d'irradiation et la fréquence de certains effets. Dans le
présent rapport, le risque d'effets génétiques sera expri
mé par la fréquence prévue des modifications génétiques
(mutations ponctuelles ou cbromosomiques) induites
rapportées à l'unité de dose ou à une fonction de la
dose (fonction de puissance, par exemple). Dans ses
études antérieures des effets génétiques, le Comité avait
exprimé le risque par la dose de doublement, c'est-à-dire
la dose nécessaire pour provoquer un nombre de muta
tions égal à celui qui se produit naturellement dans
une génération. Il est facile de calculer la dose de dou
blement lorsqu'on connaît à la fois la fréquence naturelle
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et le taux d'induction d'une certaine catégorie de muta
tions. En pareil cas, la dose de doublement résume sous
une forme condensée les renseignements relatifs à un
effet donné dans des circonstances données. Il n'est
toutefois pas nécessaire de faire appel à la dose de dou
blement pour estimer le risque; c'est pourquoi on utili
sera dans le présent rapport une méthode plus directe.

245. Les estimations du risque telles qu'on les définit
~ans le paragraphe 244 présentent l'avantage de pouvoir
etre obtenues dans le cas non linéaire, où une dose de
doublement unique n'aurait guère de sens. En outre ce
sont des estimations absolues qui expriment le risque
par l~s effets ; 0: la dose de doublement ne permet p~s
d'avoir ce renseignement de manière aussi directe et il
faut pour ~ela fa,ir,e des hypothèses inutiles au sujet de
la p roportionnalité entre le taux spontané et le taux
induit. El~firJ.' les estimatio;ls du risque telles qu'elles
~ont eXP:1l11eeS ~l~ns le present. r~pport correspondent
a la .pratIque SU1Vle pa~ le Comité pour le risque d'in
duction de tumeurs malignes,

246. Il n'est pas inutile de relever que, si les résul
tats concernant l'irradiation de populations humaines
permettent d'estimer Je risque d'induction de tumeurs
mal~gnes c1;e~ !'homme, il n'en est pas de même pour
le risque genetique. Comme on le verra ci-dessous, les
données obtenues sur l'homme in vivo ne permettent
pas d'évaluer le risque génétique. Il faut donc se fonder
sur les résultats d'expériences faites sur des animaux
de laboratoire - surtout sur la souris - et sur des
cellules somatiques humaines in uitro, Bien que l'on ne
voie pas actuellement de solution autre que d'utiliser ce
matériel expérimental, il ne faut pas perdre de vue les
inconvénients de cette manière de procéder; ils seront
soulignés dans les paragraphes qui suivent. Comme on
ne peut éviter d'extrapoler d'une espèce à l'autre ou
d'un type de cellule à un autre, les estimations ainsi
obtenues sont moins sûres que les données dont elles
sont tirées.

247. En outre, les risques génétiques sont difficiles
à exprimer d'une façon qui ait un sens pratique. Dans
le cas de la grande majorité des modifications g-énéti
gues, les ceIlules qui portent ces modifications finissent
tôt ou tard. par ne pas être transmises aux génération~
suivantes. Dans très peu de cas seulement -..:. par exem
ple lorsqu'il s'agit de certains caractères dominants et
de certaines anomalies chromosomiques Qui survien
nent fréquemment dans la population et sont faciles à
déceler -. des hvpothèses peuvent être faites sur la
manière dont Je dommage s'exprimera. Pour la plupart
des modifications g-énétioues. on ne peut même pas faire
de conjecture quant au fardeau que le dommage repré
sentera effectivement au cours des générations pour
l'individu ou la collectivité.

248. Les estimations examinées dans les paragraphes
qui suivent correspondent à l'irradiation ais-uê de sper
matogonies par un ravonnernent de faible TLE. admi
nistré sous la forme de doses élevées uniques. Les con
séquences de l'irradiation des ovocytes. et celles de
l'exposition à des ravonnements de qualité différente à
des doses et à des débits de doses différents seront
analysées séparément. '

l'vIUTATIONS PONCTUELLES

Risque toitü d'induction

249. De même qu'on peut calculer le taux total des
mutations spontanées d'après l'excédent des naissances
féminines sur les naissances masculines, on pourrait en
principe déduire le risque total d'induction de la varia-



tion du rapport de masculinité que l'on peut p:évoir
dans la progéniture des mères irradiées par suite de
mutations létales récessives liées au sexe. Une telle
variation a bien été observée et le Comité l'a utilisée
pour évaluer le risque dans son rapport de 1958. Des
observations ultérieures ont été résumées et analysées
dans le rapport de 1962, où le Comité a abandonné les
estimations du risque de mutations ponctuelles fondées
sur la variation du rapport de masculinité, car, si cette
variation est bien due en grande partie à un dommage
génétique et, bien que les mutations ponctuelles puissent
en être une composante, il était impossible d'exclure on
de distinguer l'effet perturbateur éventuel des anomalies
chromosomiques induites, dont on ne connaissait pas en
1958 la fréquence élevée.

250. La difficulté subsiste, malgré de nouveaux reu
seigncments 381,382 sur la progéniture de mères irra
diées qui confirment les observations antérieures, ct
bien qu'une étude 383 sur la descendance féminine de
mères irradiées n'ait fait apparaître aucune augmenta
tion de la fréquence des anomalies gonosomiques. Tou
tefois, cette dernière étude était trop limitée pour
exclure la possibilité que des anomalies gonosomiques
induites fussent, du moins en partie, à l'origine de la
variation du rapport de masculinité.

251. Une autre raison pour laquelle dans le présent
rapport on n'a pas estimé le risque d'après la variation
du rapport de masculinité est l'insuffisance des données
elles-mêmes. En effet, la documentation la plus volu
mineuse et la mieux connue du point de vue dosimétri
que est toujours celle qui a été recueillie sm les popu
lations irradiées d'Hiroshima et de Nagasaki 384. Cepen
dant, les doses reçues par les parents s'échelonnaient
entre a et 200 rads et la variation observée n'était pas
signi ficative.'

252. D'autre part, l'irradiation du père pourrait aussi
avoir un effet sur le rapport de masculinité, surtout par
induction de mutations létales dominantes liées au sexe.
Cette hypothèse n'a pas été confirmée de façon con
cluante par les observations sur l'homme, et des études
expérimentales ont montré que les effets de l'irradiation
paternelle chez la souris ne s'expliquent pas entièrement
par l'induction de facteurs létaux dominants liés au
sexe 38·1. 385.

253. On ne possède pas encore d'autres données sur
l'homme qui permettraient d'évaluer le risque d'induc
tion de mutations ponctuelles. Comme dans le rapport
de 1962, il faudra donc fonder les évaluations du risque
chez l'homme sur les taux d'induction observés chez
la souris. Toutefois, il n'est pas plus possible mainte
nant qu'en 1962 de déterminer dans quelle mesure les
taux d'induction chez l'homme et chez la souris peuvent
être semblables. Faute d'en savoir davantage, on admet
tra que les taux d'induction de mutations sont les mê
mes chez l'homme et chez la souris. Il est inutile de
souligner le caractère arbitraire de cette hypothèse, et la
possibilité que ces taux pourraient être plus élevés chez
I'homme que chez la souris ne doit pas être perdue de
vue.

254. On a estimé à 1 X lO-î par locus et par
rôntgen (par. 133) le taux moyen d'induction des muta
tions en 12 loci spécifiques dans les spermatogonies
de souris irradiées par des doses aiguës de 300 à 600 R
de rayons X. On admet que, lorsque cette valeur est
utilisée comme estimation du taux moyen pour l'ensem
ble des loci chez la souris, l'intervalle des limites de
confiance correspondantes est d'un ordre de grandeur
enVIron. .
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255. On a évalué dans le paragraphe 24 que la taille
du génome chez l'homme est comprise entre 7000 et
70 000 loci qui peuvent être le siège de mutations déce
Jables. Comme on l'a déjà indiqué, cette estimation, SI

grossière qu'elle soit, concorde avec d'autres évalua
tions, plus précises, concernant la drosophile. Elle est
également en accord avec diverses autres évaluations
publiées du nombre des loci mutables chez l'homme.

256. Si on multiplie le taux d'induction de mutations
en des loci spécifiques admis pour l'homme (par. 254)
par la taille estimée du génome humain, on obtient le
chiffre de 2 X lO-R mutation par gamète et par rêintgen
pour l'estimation du risque total de mutat~on~. :I:0nc
tuelles chez l'homme. Compte tenu de la variabilité des
données sur lesquelles on se fonde, on peut admettre
que les limites cie confiance approximatives de cette
estimation représentent un intervalle de un ou deux
orch-es de grandeur. Cet intervalle traduit la variabilité
d'échantil!onnage de l'estimation, mais il ne faut pas
oublier non plus la fragilité de certaines des hypothèses
de départ.

257. Des estimations directes et remarquablement
concordantes du taux total d'induction de mutations
létales récessives chez la souris ont été obtenues, on s'en
souvient, grâce à deux séries indépendantes d'expérien
ces (par. 143, 144). Si l'on tient compte du fait que ces
estimations ne mesurent qu'une fraction connue du
dommage observé dans les expériences portant sur des
loci spécifiques, on peut comparer les estimations direc
tes du taux d'induction dans l'ensemble du génome avec
celles qui ont été obten ues indirectement. La méthode
directe fournit une valeur (0,5 X 10-3 environ) plus
basse que la méthode indirecte. La limite de confiance
supérieure de l'estimation directe (1,6 X 10-3 ) se
trouve, toutefois, bien à l'intérieur de l'intervalle des
résultats obtenus indirectement. Cet accord parle nette
ment en faveur de l'estimation envisagée au paragraphe
256, d'autant plus que l'estimation directe se fonde sur
des hypothèses moins nombreuses.

258. La nature du dommage que mesure le taux total
d'induction est aussi difficile à préciser que celle du
dommage mesuré par le taux total des mutations spon
tanées dont il a été question aux paragraphes 25-27. En
effet, le taux total d'induction comprend toutes les mu
tations, quel que soit leur degré de dominance ou de
nocivité. Ces mutations seront finalement toutes éli
minées de la population.

259. On a vu au paragraphe 27 les mécanismes par
lesquels peut être éliminé le dommage dù aux mutations
spontanées. Ces mécanismes jouent également dans le
cas du dommage induit, mais la contribution relative de
tel ou tel d'entre eux au processus d'élimination ne
peut pas être déterminée dans l'état actuel de nos con
naissances. II est donc impossible d'exprimer le dom
mage, tel qu'il est mesuré par le taux total d'induction,
sous la forme du fardeau qui en résulte pour l'individu
ou la collectivité.

260. Si les observations faites sur la drosophile peu
vent servir de modèle pour l'homme, le dommage corn
mencera par s'éliminer au taux de 4-7 p. 100 par géné
ration. Après quelques générations, le taux se stabili
sera entre 1 et 2 p. 100 jusqu'au moment où la totalité
du dommage induit aura été éliminé. Les gènes persis
teront dans la population pendant un temps inversement
proportionnel à leur taux d'élimination et qui sera donc
fonction de la gravité de leur expression chez l'hétéro
zygote. Si une population était régulièrement exposée
à une quantité d'irradiation constante par génération



pendant tm certain nombre de générations, le taux
d'élimination du dommage tendrait à devenir égal au
taux cl'induction.

Risque d'induction de mutations dominantes

261. Puisqu'il est si difficile d'apprécier la significa
tion humaine et sociale du dommage total causé par les
mutations, on est conduit à s'efforcer d'évaluer de ma
nière indépendante la fraction du dommage que l'on
peut s'attendre à voir trouver une expression incontes
tablement nuisible. Les données expérimentales qui ont
conduit à des valeurs élevées de l'estimation du dom
mage dominant induit dans le squelette de la souris ont
ét~ examinées dans les paragraphes 151-155. Bien qu'il
SOIt trop tôt encore pour déduire de ces données la
signification quantitative des effets aux doses faibles, le
Comit~ tient à souligner que ce genre d'observation
pourrait à l'avenir permettre d'estimer le risque d'in
duction de mutations dominantes chez l'homme. En
attendant, le dommage dominant provoqué chez l'hom
me ne peut être estimé que pour la fraction du génome
responsable d'un groupe spécifique de caractères domi
nants (par. 8-11).

262. Lorsqu'il a passé en revue les effets génétiques
des rayonnements en 1958 et 1962, le Comité a donné
des estimations de la fréquence que ces caractères de
vraient atteindre dans la population à l'équilibre dans
le cas d'une irradiation constante. Cependant il est à la
fois plus intéressant et plus conforme à la méthode
choisie pour évaluer le taux global de mutation de
c~l~rcher .à calculer les taux d'induction après une expo
srtion unique. C'est ce que l'on fera ici.

263. A cet effet, on utilisera le taux d'induction par
locus et par rè:intgen (1 X 10-7 ) observé pour des loci
spécifiques chez la souris. Ce taux concerne toutefois
les mutations récessives. On se souviendra (par. 149,
150) que, selon des données limitées relatives à la
souris, le taux global d'induction des mutations domi
nante~ visibles est beaucoup plus faible que celui des
mutations récessives visibles. Il est difficile d'interpréter
ce phénomène, mais on ne peut pas exclure la possi
bi~ité qu:il traduise en partie un taux moyen plus faible
d'induction de mutations dominantes. En conséquence,
le taux d'induction utilisé ne peut être considéré que
comme une limite supérieure, car il surestime probable
ment le taux d'induction des mutations dominantes d'un
facteur qui n'est toutefois pas supérieur à 100 (par.
149, 150).

264. Comme on l'a vu au paragraphe 9, la partie
du génome humain dont il s'agit, celle qui est responsa
ble d'une cinquantaine de caractères dominants le plus
fréquemment observés et faciles à déceler, comprend
au moins 50 loci et vraisemblablement moins de 500. Si
l'on multiplie le nombre présumé de loci par le taux
d'induction envisagé dans le paragraphe précédent, on
obtient un taux total d'induction qui va de 5 X 10-5

à 5 X 10--8 mutation par gamète et par rè:intgen selon
les hypothèses adoptées quant au nombre des loci en
cause et à la proportion de mutations dominantes
induites.

265. A supposer que la pénétrance soit complète, le
dommage ainsi évalué se manifestera dans la progéni
ture des sujets irradiés et, en raison de la diminution
d'aptitude qu'il entraîne (par. 11), il persistera dans la
population en moyenne pendant quelque vingt-cinq gé
nérations. Les gènes responsables des caractères qui
réduisent le plus gravement l'aptitude seront éliminées
dans la première génération, alors que les plus bénins
persisteront pendant très longtemps. Dans le cas d'une

irradiation régulière s'étendant sur plusieurs genera
tiO~lS, la fr.équence des caractères induits dans la popu
lation atteindra une valeur égale au taux d'induction.

Effets du stade cellulaire et du type d'irradiation

266. Comme on l'a indiqué dans le paragraphe 248,
toutes les données obtenues sur la souris et utilisées pour
des estimations numériques proviennent d'expériences
dans lesquelles on irradiait de façon aiguë des sperma
togonies de souris par des doses élevées et non frac
tionnées de rayonnements à faible TLE. Toutefois, il
convient de souligner que la production finale de muta
tions s'est révélée différente suivant que les cellules
ge.rminales de souris étaient soumises à a) des doses
faibles, b) des doses fractionnées, c) une irradiation
chronique ou d) un rayonnement à TLE élevé.

267. Les résultats d'expériences portant sur diverses
espèces montrent - on l'a vu dans la partie III de la
présente annexe - qu'il peut en être tout autrement
lorsque l'on irradie d'autres cellules germinales. Les
:ésultats obtenus pour sept loci spécifiques de la souris
indiquent que l'irradiation aiguë des ovocytes par des
doses élevées de rayons X produit plus de mutations
par unité de dose que l'irradiation aiguë des sperma
togonies. Bien que le taux d'induction dans les ovocytes
ne soit connu qu'avec une précision médiocre, certains
résultats donnent à penser qu'il peut être deux fois
plus grand que dans le cas des spermatogonies. Lors
qu'on irradie des sujets des deux sexes, le nombre total
des mutations induites sera donc de 50 p. 100 environ
plus élevé que si les ovocytes avaient la même radio
sensibilité que les spermatogonies.

268. Selon des résultats préliminaires, une dose
aiguë de 50 R de rayons X produit dans des loci spéci
fiques des ovocytes un nombre de mutations par unité
de dose (paragraphe 170) significativement plus bas
que celui que l'on pourrait prévoir d'après les résultats
de l'irradiation par des doses élevées. Il semble donc
que les doses faibles sont relativement moins mutagènes
que les doses élevées, du moins dans le cas des ovocytes.
Comme les populations humaines sont plus souvent
exposées à des doses faibles qu'à des doses élevées de
rayonnements, il se pourrait bien que les estimations
faites actuellement des risques génétiques se révèlent
par la suite trop élevées.

269. Les expériences sur les sperrnatogonies et les
ovocytes ont montré que l'efficacité mutagène de l'irra
diation chronique est inférieure à celle de l'irradiation
aiguë. Dans le cas de l'irradiation chronique des sper
matogonies, le rendement en mutations par unité de
dose à des débits d'environ 1 R/mn ou moins est
quatre fois plus faible environ qu'à 90 R/mn (par. 156).
Dans le cas des ovocytes, la diminution du rendement
est encore plus grande (par. 154). Par conséquent,
lorsque des cellules des deux sexes sont exposées à des
rayons X ou gamma à un faible débit de dose, on peut
prévoir que le rendement global en mutations sera
compris entre un huitième et un quart de ce qu'il serait
si la même population étaitexposée à un débit de dose
élevé. D'après des données préliminaires, un faible
effet du débit de dose existe dans le cas des ovocytes
mais non dans celui des spermatogonies de souris expo
sées à de faibles doses de neutrons (par. 187-196). Il
faudra en savoir davantage pour pouvoir tenir compte
de cet effet du débit de dose dans le cas des neutrons.

270. Les résultats de nouvelles expériences de frac
tionnement (par. 175), dans lesquelles l'exposition
totale est divisée en petites expositions aiguës de 50 R,
montrent que ce mode de fractionnement donne des
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fréquences de mutation moindres qu'une exposition
unique, non fractionnée. Bien que l'écart entre ,le.s fré
quences de mutation correspondant aux experiences
avec fractionnement et à celles sans fractionnement soit
inférieur à un ordre de grandeur, on pense que cet
effet pourrait être important pour l'estimation du ris
que génétique pour l'homme, car le mode de fraction
nement utilisé dans ces expériences est sembla ble à
ceux de certaines pratiques médicales.

271. Les résultats de recherches portant sur sept
loci spécifiques dans les sperrnatogonies montrent que
des doses faibles (j usq u'à 100 rads environ) de neu
trons de fission rapides, administrées de façon aiguë
ou chronique, sont plus mutagènes que les rayons X
ou gamma, ce qui conduit il uneEBR cie 5 pour
l'irradiation aiguë et de 20 pour l'irradiation chroni
que (par. 188). Comme les populations humaines sont
en général exposées à des doses faibles, reçues à un
débit de dose faible également, il semble fine le taux
d'induction des mutations dans les spermatogonies par
unité de dose de neutrons pourrait être vingt fois plus
grand environ que le taux correspondant produit par
les rayons X ou ga mma.

272. Le rendement final en mutations dépend non
seulement de facteurs liés aux modalités d'i l'radiation,
mais aussi de facteurs biologiques. L'un de ces der
niers a été récemment mis en évidence et pourrait être
important pour l'estimation du risque génétique dù à
l'irradiation des cellules germinales femelles. Des expé
riences sur des femelles de souris ont montré que l'in
tervalle qui s'écoule entre l'irradiation et la conception
influe considérablement sur la fréquence de mutation
observée dans la progéniture (par. 182). La fréquence
obtenue après l'irradiation de femelles par de faibles
doses de neutrons est élevée au cours des premières
semaines suivant l'irradiation, mais ensuite elle tombe
à une valeur très faible, égale d'ailleurs à zéro dans
les échantillons de la taille étudiée jusqu'ici. Des résul
tats semblables ont été obtenus avec les rayons X. Il
est possible qu'un effet analogue existe chez l'homme
et par conséquent que le danger génétique résultant de
l'exposition de la femme puisse être en moyenne infé
rieur à celui qui a été calculé à partir des taux de muta
tion observés chez la souris femelle peu de temps après
l'irradiation.

ANO:\lALlES CHROMOSOMIQUES

273. L'estimation du risque cl'induction de muta
tions chromosomiques repose nécessairement sur des
bases aussi fragiles que les calculs du risque cl'induction
de mutations ponctuelles. Bien plus, si l'on peut utiliser
dans le deuxième cas des données quantitatives sûres
obtenues pour la drosophile et pour la souris, l'infor
mation est beaucoup plus pauvre en ce qui concerne
l'induction des anomalies chromosomiques. En revan
che, ce qu'on sait de l'induction des mutations ponc
tuelles n'est pas confirmé par. l'observation directe chez
l'homme ct l'on ne connait pas les relations quantita
tives correspondantes entre la dose et l'effet. L'estima
tion du risque d'induction de mutations ponctuelles chez
l'homme exige donc que l'on fasse un pas très impor
tant, à savoir extrapoler à notre propre espèce les
résultats obtenus avec les animaux de laboratoire.

274. S'agissant des anomalies chromosomiques, d'au
tre part, il est bien établi qu'un certain nombre d'entre
elles peuvent être provoquées in vitro par irradiation
de cultures de tissu humain. D'après des observations
préliminaires, il semble que les rayonnements puissent
en produire dans les cellules germinales in vivo. Cepen
dant, on ne connaît pas leur taux d'induction in vivo
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chez l'homme, et les renseignements obtenus à ce sujet
sur des cellules provenant de sang périphérique humain
et irradiées in. vitro ont besoin d'être complétés par des
observations sur l'animal de laboratoire.

275. Les conclusions que l'on peut tirer de l'expé
rimentation animale sur la production d'anomalies
chromosomiques dans l'espèce humaine prêtent d'autant
plus à la critique que la radiosensibilité cles chromo
somes est notoirement variable d'une espèce à l'autre.
Ainsi certaines données indiquent que les cellules soma
tiques cie l'homme pourraient être plus sensibles que
celles de la souris à la radioinduction d'aberrations chro
mosorniq nes. De même, l'extrapolation à partir d'études
de cellules humaines in vitro peut également être très
trompeuse, car on sait que la sensibilité des chromoso
mes dépend de divers facteurs liés au stade et au méta
bolisme des cellules irradiées.

276. On a montré dans la partie II du présent expo
sé que les anomalies. constitutionnelles de~ c~1romoso,I11~S
sont en rrrande partie responsables des déficiences cl on
gine gél~étiqlle dans les populations humaines. La plu
part de ces anomalies constituent un hancli~ap g~'ave

pour l'individu et sont éliminées soit avant SOIt après la
naissance dans hl génération qui suit immédiatement
celle où elles sont apparues. Certaines, cependant, en
particulier les translocations, peuvent se transmettr~

pendant un certain nombre de générations et sont aussi
gravement préjudiciables aux individus qui les portent
à l'état non équilibré.

277. C'est seulement pour certains types d'anomalies
chromosomiques que l'on peut faire, à titre indicatif,
un calcul de risque. On parlera de ces estimations dans
les paragraphes qui suivent. Elles concernent une petite
fraction seulement de la totalité du dommage chromo
somique spontané décelable clans la population. Dans
l'état actuel des connaissances, il est impossible d'évaluer
le risque global d'induction d'anomalies chrornosomi
ques,

NfOI1J:ji cations di: nombre des chromosomes

278. Les résultats expérimentaux indiquent que la
fréq uence cles pertes cie chromosomes sexuels chez la
drosophile augmente linéairement avec la dose a u-des
sous cIe 1 000 R (par. 82). Le taux des pertes induites
par cellule préméiotique est très voisin cle celui qu'on
constate avec les spermatocytes de souris soumis à
une irradiation de 200 R: il se situe entre 1 et 4
chromosomes pour 100 000 cellules par rentgen. On ne
peut obtenir de chiffre comparable pour la non-disjonc
tion car, dans ce cas, la relation dose-effet observée chez
la drosophile est plus complexe.

279. Pour apprécier l'importance éventuelle de la
perte induite de chromosomes sexuels chez l'homme, il
suffit de se rappeler que des caryotypes XO ont été
identifiés dans 5 p. 100 d'un lot de fœtus avortés et
sont donc peut-être à l'origine d'une proportion impor
tante d'avortements spontanés. Toutefois, il n'est pas
impossible qu'une partie au moins des pertes observées
soit survenue après la fécondation.

280. Dans ]'état actuel cles connaissances, il est
impossible d'estimer le risque d'induction d'une perte
ou addition d'autosomes. On a évoqué au paragraphe 66
des résultats, encore peu concluants, qui semblent indi
quel' que ces accidents peuvent être provoqués chez
l'homme par l'irradiation.

Translocations

281. Chez l'animal d'expérience, les translocations
sont associées à une semi-stérilité qui permet souvent



de les déceler. Mais le critère de semi-stérilité n'est
guère applicable à l'homme, du fait que la dimension
des familles est habituellement très faible par rapport il
la fertilité naturelle de l'espèce. Par conséquent, l'im
portance des translocations pour les populations
humaines réside beaucoup moins clans l'effet qu'elles
peuvent avoir à l'état équilibré sur la fécondité des
sujets porteurs que dans les souffrances individuelles
dont elles sont la cause pOUl· ceux qui les reçoivent à
l'état non éq uil ibré.

282. Pour évaluer le risque d'induction de translo
cations chez l'homme, on peut utiliser soit les résultats
obtenus sur la souris, soit les constatations faites sur
les cellules humaines in vitro. Comme on l'a vu clans
la partie III (par. 116), la fréquence de la semi-stérilité
chez la souris irradiée par 1 200 R de rayons X permet
d'évaluer le nombre des translocations induites à envi
ron 14,8 X 10-2 par cellule prérnéiotique. Cette esti
mation repose sur plusieurs hypothèses: que les trans
locations ne sont pas transmises ultérieurement à moins
qu'elles ne soient équilibrées, qu'il ne s'opère pas de
sélection entre les cellules normales et les cellules por
teuses d'une translocation équilibrée et que la non
disjonction ne fausse pas la fréquence observée des
translocations que l'on a dénombrées.

283. A cet égard, il convient de noter que certaines
de ces hypothèses ne sont peut-être pas rigoureusement
applicables à I'homme puisque, dans notre espèce, l'asso
ciation des translocations avec la trisomie du 21 se
présente avec une fréquence d'environ 5 X 1O-G de
toutes les naissances vivantes (par. 42) et qu'en fait la
viabilité des cellules porteuses de translocations équili
brées n'est peut-être pas la même que chez la souris,
pour laq uelle la fréquence des translocations spontanées
semble être pl us basse CI ue chez l'homme.

284. Le recours aux cultures cellulaires pour évaluer
la fréquence des translocations radio-induites n'est pas
non plus à l'abri de la critique. Ainsi, il n'est pas possi
ble de déterminer directement le taux d'induction des
translocations par irradiation parce que, même si le
caryotype de chaque cellule touchée était établi, les
techniq ues actuelles ne permettraient pas de déceler les
translocations qui ne portent que sur de petites quantités
de matériel chromosomique ou sur cles fragments de
même taille. r::nnn, les observations in vitro n'ont été
faites que sur des cellules somatiques et, si les anomalies
qui ont été enregistrées in vitro s'éta icnt produites in
'UÎ1iO dans des cellules pr éméiotiques, il n'est pas certain
qu'elles aient pu être transmises à un gamète viable. On
peut en effet en douter, puisque les zygotes haplo-2l ne
semblent pas viables alors que les cellules somatiques
haplo-21 Je sont 113.

285. Au lieu de déterminer la fréquence des translc
cations in vitro, la plupart des auteurs ont donc évalué
la fréquence des ruptures, des chromosomes dicentriques
et des chrOmOSOIlH'S Cil anneau. La fréquence des rup
tm-es est une fonction linéaire de la dose, tandis que
celle des chromosomes dicentriques ou en anneau,
comme celle des translocations, tout au moins sous l'effet
des rayons X, est proportionnelle à la dose élevée au
carr è aux doses faibles ct ;\ la puissance 1,5 aux doses
fortes. Aux doses très faibles, l'effet peut être linéaire.

286. Le nombre de chromosomes dicentr iques et en
anneau produits par lirradiation de cellules sanguines à
des doses comprises entre 50 et 200 R est de
0,52 X 10- 5 par cellule et par rentgen au carré; sur ce
total, 0,45 X 10- 5 sont des dicentriques 18,. On a
obtenu aussi ase 0,27 X JO-5 chromosome dicentrique
P;Il' cellule et par R2, mais l'intérêt de ce résultat est

peut-être moindre, car il repose sur des observations
faites à des doses variant entre des limites trop écartées
(25à1200R).

287. Si l'on admet que le taux d'induction est le
même pour les translocations et pour les chromosomes
dicentriques et en anneau, et si l'on considère en outre
que ce taux varie comme la puissance 1,5 et non comme
le carré de la dose lorsque les doses sont élevées, les
résultats obtenus in uitro font attendre, après une dose
de 1 200 R, un taux de translocation d'environ
21 X 10-2 par cellule (ou de 18 X 10-2 si l'on ne tient
compte que des résultats relatifs aux dicentriques).
Cette valeur est assez proche de celle que l'on obtient
en partant des données relatives à la semi-stérilité dans
le cas des spermatogonies de souris. Avec toutes les
réserves déjà formulées à ce propos, le taux de trans
mission des translocations par les gamètes serait de 4 à
6 fois plus petit.

288. On sait que le taux d'induction des transloca
tions dépend étroitement du débit de dose. Les estima
tions dont il vient d'être question se rapportent à l'irra
diation aiguë. Dans le cas d'une exposition chronique,
il est possible que le taux réel soit considérablement
plus bas, comme l'indiquent les expériences sur la souris
analysées aux paragraphes 118 et 124.

Déléûons

289. On ne possède pas d'estimation du taux d'in
duction des délétions dans les cellules germinales hu
mai nes, mai s on peut se hi re une idée de l'ordre de
grandeur du risque d'induction de certaines délétions
cliniquement importantes d'après le taux d'induction de
délétions par l'irradiation de cellules humaines in vitro.
Il est probable que cette donnée est sûre, puisqu'elle
coïncide avec les quelques observations que l'on a pu
faire sur les cellules périphériques de sujets irradiés
accidentellement in vivo IG4.

290. On ignore si une seule rupture est suffisante
pour provoquer une délétion terminale stable, ou s'il
faut une nouvelle rupture pour que le télomère puisse
se fixer sur le fragment centrique. Le fait que J'accrois
sement de la fréquence des délétions terminales in vitro
est linéaire (voir par. 69) confirme la théorie des phé
nomènes à un coup.

291. Pour évaluer le risque d'induction de syndromes
spécifiques attribuables à des délétions terminales, il
faut connaître la grandeur des fragments dont la perte
est à l'origine de chaque syndrome. Comme on l'a dit
dans les paragraphes 39 et 40, les délétions ten!li~ales

suivantes sont associées à des syndromes cliniques
<Traves mais compatibles avec la survie: délétion d'une
~artie du bras court du chromosome 5 (syndrome du
cri du chat), du bras court et du bras long du chromo
some 18 et du bras court et du bras long du chromo
some X. On ignore si d'autres délétions, terminales ou
intermédiaires, sont compatibles avec la survie et quelle
est la nature du dommage auquel elles sont associées.

292. Dans le syndrome du cri du chat, la dimension
cie la cible, c'est-à-dire la longueur du segmtnt du chro
mosome 5 sur laquelle la rupture doit se produire pour
provoquer la délétion en question, équivaut àylus de la
moitié du bras court de ce chromosome ou Cl 1 p. 100
environ de l'équipement chromosomique diploïde. Cette
évaluation 38, résulte d'études sur les variations de lon
gueur du fra91nent résiduel du bras court du chromo
some 5 dans kS cas connus de syndrome du cri du chat.

293. Des observations lG, sur des cellules sanguines
irradiées Ù, vitro ont montré que les rayons X provo-
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quent 1,1 X 10-3 délétion par cellule et par rentgen.
S'il suffit d'une cassure pour provoquer le syndrome du
cri du chat, la délétion correspondante devrait se pro
duire avec une fréquence de 1,1 X JO-3 X 10-2 =
1,1 X 10- 5 par cellule et par rentgen. S'il faut deux
cassures, la fréquence prévue serait inférieure au carré
de ce chiffre (soit 1,2 X 10-10 par cellule et par R2).

294. On peut obtenir des estimations analogues pour
les autres délétions mentionnées plus haut. Les délétions
partielles du bras court et du bras long du chromosome
18 qui sont compatibles avec la survie portent sur 0,25
et 1 p. 100 respectivement de l'équipement chromoso
mique diploïde, ce qui donne des chiffres de 0,3 X 10-5

et de 1,1 X 10-5 délétion par cellule et par rentgen,
s'il s'agit d'un événement à un coup et de 0,8 X 10- 1 0

et de 1,2 X 10-10 délétion si deux cassures sont néces
saires. De même, les délétions du bras court et du bras
long du chromosome X, qui font intervenir 3 et 4- p. 100
de l'équipement respectivement, ont une probabilité de
survenue de 3,3 X lü-fi et 4,4 X 10- 5 par cellule et
par rontgen s'il suffit d'une cassure et de Il,0 X 10-10

et 19,0 X 10-10 par cellule et par R2 dans le cas de
deux cassures.

295. On ignore tout de la sélection à laquelle pour
raient être soumises les délétions se produisant dans les
cellules germinales. Il est concevable qu'une certaine
proportion de celles qui peuvent être radio-induites soit
éliminée avant la naissance ou même avant la féconda
tion. Aucune donnée expérimentale et aucune observa
tion sur l'homme ne permettent de déterminer le degré
de cette élimination.

V. - Conclusions

296. Les estimations données dans les paragraphes
qui précèdent doivent être examinées du point de vue
de leur valeur pratique pour l'évaluation du domrnaze
qui résulte de l'exposition des populations humainesb à
une source d'irradiation quelconque. A cette fin une
estimation idéale du risque devrait tout enzlober 'c'est
à-dire tenir compte ~e tous les effets génétiques impor
~n~s sur le plaI: soc.lal, plutôt que de ceux-là seuls qui
~nt~ressent le hiologiste. A défaut, il serait néanmoins
mteressant de connaître les valeurs extrêmes du risque
global, ou même sa limite supérieure.

297. Même prises ensemble, les évaluations données
p.récéde~ment .ne remplissent pas ces conditions, Le
risque d induction de mutations dominantes (par. 261
26~) se,. rap~orte aux principaux caractères qu'il est
facile d identifier et qUI sont manifestement indésira
bles du point de vue social ou individuel. Ces caractères
sont observés fréquemment dans toutes les populations
co.nnues. Çe dommage ne représentera jamais qu'une
faible fraction du dommage global imputable aux muta
ttOI:~ ponctuelles, encore que ce soit une fraction parti
cuh<:reme~t v~sl~le, non seulement pa rce qu'elle se
Il:al1lfest~ lI:nll1~dIateme~lt et qu'elle persiste pendant plu
SIeurs generations, mais aussi en raison de la nature
I~ême du dommage auquel se rapporte l'estimation d~
risque.

298. Il se 1?eut que ,r01~ pui.sse élaborer dans quelque
temps une methode d estunation du doinmaze dû aux
mutat~ons dominantes !nduites en appliquant i l'homme
les frequences observees des malformations du sque
~ette .:elevées dans la première génération de souris
irradiées (par.}51-1~5). Il n'est toutefois par certain
que les taux d induction aux doses faibles soient com
parables pour les deux espèces.

299. Le risque global d'induction de toutes les mu-
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tarions ponctuelles, que l'on suppose toutes avoir un
certain degré de dominance et être surtout éliminées à
l'état hétérozygote (par. 253-260), englobe le risque
d'induction de mutations dominantes examiné dans le
paragraphe 297. Sur le plan pratique, une des faiblesses
majeures de l'estimation du risque global tient au fait
que le dommage ainsi évalué se mesure par la perte de
mutants au COUI'S des générations. Cette perte a une
signification précise sur le plan biologique et est indé
sirable du point de vue de l'individu et de la société.
Nous ignorons toutefois le nombre des mutations radio
induites nuisibles qui seront à un moment donné élimi
nées du fait, par exemple, de la perte d'un zygote avant
la nidation - événement qui chez l'homme passe d'habi
tude inaperçu - plutôt que pal- une réduction radicale
de la fécondité, par des avortements ou par des défi
ciences génétiques graves. Cependant, l'estimation en
question nous donne au moins la limite supérieure vou
lue du dommage imputable aux mutations ponctuelles.

300. Toutefois, il ne s'agit là que d'une partie du
dommage induit, puisqu'il n'est pas tenu compte des
anomalies chromosomiques, pour lesquelles nous n'avons
pas encore le moyen d'évaluer le risque global d'induc
tion. Etant donné leur fréquence élevée dans les popu
lations humaines, ce risque n'est probablement pas
négligeable. A l'heure actuelle, nous ne disposons que
d'évaluations de l'induction de pertes de chromosomes
sexuels (par. 278-280), de translocations (par. 281
288) et des délétions dont on sait qu'elles sont associées
à des syndromes cliniques graves (par. 289-295). Le
dommage total résultant des anomalies chromosomiques
induites est vraisemblablement plus élevé, mais nos
connaissances actuell es ne nous permettent même pas de
faire des conjectures sur son ordre de grandeur; les
estimations partielles dont nous avons parlé reposent
sur des hypothèses qui rendent toute conclusion très
aléatoire ou ne lui laissent qu'un caractère purement
indicatif.

301. Lorsqu'on considère l'importance du dommage
radio-induit dans le matériel génétique, la comparaison
avec le taux des modifications génétiques d'origine
naturelle n'est pas sans intérêt. Dans le présent rapport,
on a estimé qu'en moyenne il se produit à chaque géné
ration un total de 140 mutations ponctuelles spontanées
pour 1000 gamètes et que dans le cas d'une irradiation
aiguë à des doses élevées un" rad provoque au total
deux mutations pour 1 000 gamètes. Ainsi, une dose
de un rad par génération augmenterait de 1/70 le
nombre total des mutations spontanées par génération.
A ce dommage dû aux mutations ponctuelles il faut
ajouter celui des anomalies chromosomiques qui sur
viennent spontanément chez 1 p. 100 des enfants nés
vivants. Il n'est pas possible à l'heure actuelle d'évaluer
le taux global d'induction de ces anomalies par les
rayonnements, mais on pense qu'il est très bas aux
faibles doses.

302. Puisqu'on ne dispose ni d'une estimation com
plète du risque génétique ni d'une limite supérieure de
sa valeur, il faut donc encore, pour évaluer le dom
mage génétique dû aux principales sources de rayonne
ment, faire appel à la notion de risques comparatifs. Or
cela n'est possible que pour les doses et les débits de
dose faibles, dans la mesure où l'on peut accepter la
linéarité de la relation dose-effet en tant qu'approxi
mation aux fins du calcul, même pour les effets qui ne
résultent pas d'un événement unique. Cette approxima
tion n'est pas admissible aux doses et aux débits de dose
élevés, pour lesquelles on ne peut même pas déterminer
de risques comparatifs.



TABLEAU 1.- PRINCIPAUX TYPI-:S DE MOSAÏQUES GONOSOMIQUES

ODSERV1~S CI-lEZ L'HOMME

TADLEAU IL - FRÉQUENCES DE TRANSLOC.<\TIONS PARMI LES

SUJETS A TRISOMIE 21

A. - SalIS anontalics de structure des chromosomes X Cas
observés

Fréquence
CP. 100) Ré iérenccs

1) Syndrome de Klinefel
ter ct syndromes ap-
parentés _ . XV/XXV

XX/XXV
XXXY/XXXXY
XXXX/XXXXY
XXV/XXXXY/XXXXXY
XO/XY/XXY

Echantillons fortement biaisés

Echantillons moins biaisés ....

Echantillons faiblement biaisés

(13/110)
(18/227)
(3/41)
(5/101)

(25/652)
0/58)
(4/203)
(2/96)
(6/127)

11,8
7,9
7
5
4
1,7
2
2,1
4,7

30
40
41

389
30
43

390
44

388

B. - Avec des anomalies de structure des chromosomes sexuels

3) Syndrome XXX . _....

4) Autres syndromes _. _.

2) Syndrome de Turner et
syndromes apparentés XO/XX

XO/XXX
XO/XX/XXX
XO/XYY

XX/XXX

XOjXY
XYjXXXY
XX/XXY/XXYYY
XXjXY

XO/XXDL
XX/XXDL
XXjXXDS
XO/XXDS
XOjXXn et XO/XXn/XXRXR
XOjXlBOX ct XO/X1Go X/XlsoXisoX
xo/x.; Y/X1BoY/YDL
XO/XYDrJXXYDr,
XOjXY/XYDL
XisoXjXi9oXIsoy

T ABl.EAU III. - F!U~QUENCES DES ANOMALIES GONOSOMIQUES

NUM{.:RIQUES DANS DES POPULATIONS CHOISIES

Cas Fréquence
observés CP. 1 000) Références

Débiles mentaux
Hommes chromatino-positifs (29/3306) 8,77 2

(70/7358) 9,51 2
Femmes à deux corpuscules

chrornatinicns ........... (12/2689) 4,46 2
Femmes chromatino-négati-

ves ...... . .............. (1/2689) 0,37 2
Délinquants

Hommes chromatino-positifs (15/760) 20 59
Hommes XYY .. - . (7/197) 35 60

Sujets stériles
Hommes chromatine-positifs 30 2
Femmes présentant des ano-

malies gonosomiques 280 2
Hommes stériles avec ano-

malies gonosomiques (8/130) 62 58
Femmes de petite taille

Femmes chromatino-positi-
ves ........... 73 61

T AllLEAU IV. - FRÉQUENCE DE CF..RTAINES ANOMALlES CHROMOSOMIQUES FRÉQUENTES

A. - Anomalies diverses observées chez
les enfants nés vivants

Trisomie 21

Trisomie 13

Trisomie 18

Maladie du cri du chat

Syndrome de Klinciclter et syn
dromes apparentés .. _..... _..

Syndrome XXX

Syndrome de Turner

B. - Fréquence globale des anomalies
dans les cas d'avortement spontané.

c.- Fréquence globale des remaniements
de structure observés sur des popu
lations d'adultes non sélectionnées ..

Cas
observés

1 522/1 022 042

2/10345

3/10345

31/18 147

12/10000

5/16920

44/200

Fréqucnce
CP- 1 000)

1,5

0,2
(0,021-0,69) a

0,3
(0,058-0,85)

> 0,2 b

1,7
(1,16--2,98)

1,2
(0,62-2,1)

0,29
(0,095-0,69)

220
(165-284)

5

RéféreHC~S

2.39

51

51

62-66

64

62-66

82

56.57

a Limites de confiance à 95 p. 100.
b Supérieure à la fréquence de la trisomie 13.
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TADLEAU V. - TAUX D'INDUCI'ION DES ANOAIALLES CIIROMOSOAflQUES l'AR IRHADIATlON AIGUit

DES CI::LLULES lJU SANG

R6f6rct<ces

Ravons X
l~uplures de chromatides par cellule ct par r ontgcn .
Ruptures de chromosomes par cellule cl par rontgcn ..

Délétions par cellule ct par rôntgeu . . .
Diccnüiqucs par cellule et par routgcn au carré.

Dicentriqucs par cellule ct par rad au carré.

N entrons de 14 MeV
Délétions par cellule ct par rad. . .
Chromosomes en anneau et diccntriqucs par cellule ct

par rad au carré ...

Neutrons de 25 MeV
Délétions par cellule et par rad.

Ncutrous de fission
Délétions par cellule et par rad.

0,26 X 10- 2

0,24 X 10- 2

0,39 X 10- 2

0,69 X 10- 2

0,11 X 10- 2 ± 0,012
0,45 X 10-[; ± 0,07
0,27 X 10-(, ± 0,014
0,09 X 10-0

0,23 X 10-2 ± 0,022

0,81 X 10-2 ± 0,06

0,26 X 10-2

0,45 X 10-2

154
154
155
156
157
157
386
156

161

161

162

162

TABLE.AU VI. - FHÉQUENCE DES ANOMALIES CONOSOMIQUES SPONTANÉES ET HAlJIO-INDUITE.S .1; DlVEIlS STADES

DES CELLULES GERMINALES lIIi\LES ET FEMELLES CHEZ LA SOURIS

Fréquewcc ùldliiJe aja.Jtécb

par H. t~t l'Q,..10~

CELLULES GERMINALES FEMELLES

Ovocyte primaire à la prophase (fœtus
et nouveau-nés irradiés 13,5 à 20,5
jours après la conception .

T611loÙlS

Dictyate (irradiation d'adultes; ovula
tions 1 à 32 jours après l'irradiation)

Dose
(l?)

150-250
(moyenne
pondérée;

220,5)

100-400
(moyenne
pondérée;
342,0)

AI/~·mI1IU:'

étudiés

2402

785

331

F"éqIJ-erJCI~
sp ont c né c
(p. 100)
X'"O'

0,0

Perte co dH
X.\l

1,51

3,34

Perte dll.
Xl' Olt Y XXY

o

o

H6fl·
r.e-tU"i'1

179

CELLULES GERMINALES M,'\LES

Sperrnatocytes (accouplement 36-42
j ours après l'irradiation) ...

Spcrrnatocytes (accouplement 29-35
jours après l'irradiation) .

Sperrnatocytes (après le pachytène,
22-28 jours après l'irradiation) .

Témoins .

Sperrnatides (accouplement 15-21 jours
après l'irradiation) ..

Témoins .

Spermatozoïdes (canal déférent et épi
didyme)

Témoins

STADES DU PRONUCLÉUS

Pronucléus '? + êi, précoce.

Pronucléus S + 0, moyen ..

T émoins .....

200

200

200

200

600

100
100

100
200

1508 1,6

2370 3,6

1752 0,7

3059 0,06

1656 5,7
1299 0,13

1 112 2,0

1285 0,14

422 19,0 23,2
227 17,6 12,5
193 0 0
70 0 2,1

822 0,97
196 0,51

o

0,4

o

o
o
o
o

m

177

177

In
178

]78
177
177
178

--

a XMO a été la seule anomalie gonosornique spontanée que
l'on ait observée chez des témoins de la même époque. OXP
ct XXY ont des fréquences spontanées très basses 173.

b Fréquence chez les irradiés moins fréquence chez les témoins.
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Dans le cas de la perte du XM, on a calculé la fréquence
compte tenu du fait que OY est létale.

c Pertes d'un chromosome entier et quelques cas de déficience.



TABLEAU VII. - MUTATIONS LÉTALES DDMINJ\NTE5 DANS LES SPERMATOGONIES DE SOURIS

Tovx
Ponrccntaçe Ponrcentoçc d'Ln âwction

dl! perles de pertes total de
Débit in dwitcs ùldwites n214./atiot/s

Dose da dose aVa1'lt après tétotcs
(R) (RI"''') nidaHoH III, niâution li- dOH1inautes e Références

0 196
550 69 0,02 0,02

0 391.392
300 100 O,06d 0 0,04 d

0 195
200 100 0,01 ° 0,01

° 198
600 + 600 217 0,01 0,11

à 8 semaines
d'intervalle

° 194
1200 0,017 0,02 0,02

0 197
275 75 0,04

55 X 5 o 75

n 1 _ embryons implantés/corps jaunes dans la série irradiée
embryons implantés/corps jaunes dan> la série témoin

1) 1 _ embryons vivants/nombre total d'implants dans la série irradiée
embryons vivants/nombre total d'implants dans la série témoin

c 1 _ embryons vivants/corps jaunes dans la série irradiée
embryons vivants/corps jaunes dans la série témoin

d Significativcmcnt plus grand que chez les témoins

cS R par jour, pendant 55 jours consécutifs

TABLEAU VIII. - INDUCTION DE MUTATIONS Lf,TJ\LES DOMINANTES DANS LES CELLULES GERMINALES DE SOURIS MÂLES

Dose Semailles oprè s Ré/é-
(R) t'irro diatiow 2 3 -1 7 8 rences

300 Taux d'induction total de muta- 0,21 0,15 0,38 0,28 0,28 0,24 D,0S 0,04 391, 392
tiens létales dominantes" .

300 Mort après nidation b .... 0,19 0,01 0,27 0,08 0,05
ZOO Taux d'induction total de muta-

tiens létales dominantes" . 0,23 0,13 0,42 0,30 0,40 0,55 0,44 0,01 195
200 Mort après nidation b:...... 0,20 0,12 0,32 0,13 0,21 0,09 0,13

li 1-embryons vivants/corps jaunes dans la série irradiée
embryons vivants/corps jaunes dans la série témoin

b l _ embryons vivants/nombre tolal d'implants dans la série irradiée
embryons vivants/nombre total d'implants dans la série témoin

TABLEAU IX.-TAUX D'INDUCTION DE MUTATIONS LÉTALES DOMINANTES DANS LES CF~LULES

POSTMÉIOTIQUES DE DIVERS ~L'\MMIFÈRES

},.!ammi/èrcs

Souris"

Souris b

Rat Il

Cobaye c

Cobaye Il

Taur
Pourcent cuje Ponrcentaçc d'vnduction

de pcrtcs de pertes total de
iwdnit cs iudlH"tes mutatio1lS

Dose Corps a-uctvt après létales
(R) jatl~ll"S nidation 1'1idllt:~Ott domincwtcs

° 387
400 248 13 40 48
670 178 28 SI 65,6

0 1244
400 1029 15 21 33
500 1 052 16,6 35 45
600 1 120 ]8 41 51
700 1 165 7' 4S 58~.)

0 758
400 419 ]3 49 55
670 403 29 61 72

0 59
500 95 2 43 44

° 69
300 47 13 10
450 46 28 ?-_:J

700 40 50 45
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Références

208

391, 392

208

393

209



TABLEAU IX. - TAUX D'INDUCnON DE MUTATIONS LÉLILES DOMINANTES DANS LES L"ELLUI.ES

POSTMÉIOl'lQUES DE DIVlèRS J,.[AMMIFÈRES (suile)

Lapin fi

Lapin C

TUH.t·

Pourccv tage Pourccntoae d'ltldllctÎon
de prrtcs do pert.as total de
ù,dllJ'tes in dnit as nvutations

Dose Corps ovawt tJ!)Yi}S létales
(R) JaHl'lCS 11idation lII"dation domilloute,f Rd/Jrenus

° 203 208
450 214 65 18 71
600 195 63 17 69

0 32 393
500 105 49 16 57

• Accouplements dans les 3 jours suivant l'irradiation.
b Accouplements dans les 4 semaines suivant l'irradiation.
C Accouplements immédiatement après l'irradiation.

TABLEAU X.- MUTATIONS d:TALES DOMINANTES D.>\NS U:S OVOCYTES DS SOUIUS 215

Dose Corps
(R) Stade o-uocvtcire Jaunes A B

Témoins .... . ......... . ........... , . . 668
100 Dictyate .............. . - . . . . . . . . 250 0,20 0,02
100 Prophase tardive r . . . . . . . . . . . . . . . . . 217 - 0,07 - 0,09
100 Métaphase l ............. 266 0,43 0,35
100 Anaphase l ..... 184 0,37 0,20
100 Métaphase II ...... , .... 227 0,29 0,22
100 Stade du pronucléus avant ou pendant

la synthèse de l'ADN .... , 149 0,11 0,05
Témoins ......... 668

200 Dictyate ... , ........... - ... .......... . 279 0,11 0,14
200 Prophase tardive r ... 309 0,38 0,36
200 Métaphase l .. . ........... , . ........... 185 0,74 0,75
200 Anaphase I , ........... ....... , ..... 193 0,69 0,68
200 Métaphase U . . ........... 274 0,57 0,55
200 Stade du pronucléus avant ou pendant la

synthèse de l'ADN . . . . . . . . . . 130 0,15 0,21

A = Morts induites après la nidation (voir note a du tableau VUl).
B = Taux d'induction total (voir note b du tableau VIU).

TABLEAU XI. - TRANSLOCATIONS DANS LES SPERMATOGONmS ilE SOURIS

P01O"CC11- Pourccn- POHI"Ct!'11~
Débit de toge de toge de taçe d. Co 01t r61.

Dose dose Màles semi· Femelles semi~ Total SC1nt- cytoto-
E.rpéricfl.ce CR) CRI"''') F stériles F stériles F stériles {1t'q~U!1 1 t

1 ........ ° 427 0,2 109 ° 536 0,2 am
600 + 600 217 427 3,5 104 6,7 531 4,1

(1,7-5) Il (2,4-5,8)
2 0 216 0,0 oui

1200 0,017 214 0,9
3 0 ? ? oui

700 1010 0,5
(0,02-1,6)

4 ° 80 0,0 25 0,0 non
550 69 80 0,0 25 0,0

5 1092 aigu 110 2,7 non
(0,6-8,7)

6 ° 1037 0,0 partiel
350 aigu 452 2,2

700
(1,1-4,0) partiel

aigu 444 3,2
(1,4-4,8) partiel

1000 aigu 238 2,5

7 °
(0,9-5,4) partiel

........ 112 0,0
275 75 112 0,0 non

5S X 5 b 75 112 0,9

a Limites de confiance à 95 p. 100. b 5 R par jour pendant 55 jours consécutifs.
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TADLEAU XII. - TAUX DES MUTATIONS NATUJŒLLES ET INDUITES EN SEPT LOCI SP{;;CIFIQUES DANS LES SPERMATOGONIES
ET LES OVOCYTES DE SOURIS ADULTES

Mutations
Conditiol1S d'irro diation par locus

Nombre de Nombre de ct par
Dose totale Débit de dose descen dants mutations gamète

Source (H) (R/m..) étlldiés observées (X la") Référe"ces

SPEIlMATOGONlES

Rayons X ................ 300 80-90 65548 (40408)e 40 (25) 8,7 (8,8) 237

Rayons X ................ 600 80-90 ] 19 326 III ]3,3 237

Rayons X ... , ............ 1000 80-90 3] 815 23 10,3 394

Rayons X ....... -........ 600 60-70 JO 761 11 ]4,6 395

Rayons X, oOCo ........... 600 24 44352 33 10,6 396

Rayons X ................ 600 9 40326 (28 339)0 23 (14) 8,1 (7,1) 237

13rcs ..................... 600 0,8 28 059 (27840)0 JO (JO) 5,1 (5,1) 237

IS1Cs ..................... 300 0,009 58457 JO 2,4 237

131Cs ..................... 516 0,009 26325 5 2,7 237

ISICs ..................... 861 0,009 24281 12 7,1 237

sOCo .......... , ........... 603 0,007-0,009 JO 763 2 2,7 395

GOCo ...................... 609 0,005 58795 16 3,9 28S
GOCo et radium ............ 37,S 0,0011-0,0078 63322 6 1,4 247

ISICs ..................... 86 0,001 598JO (56993)" 6 (6) 1,4 (],5) 237

ISICs ..................... 300 0,001 49569 t ]5 4,3 237

l3rcs ..................... 600 D,DOl 31 652 t 13 5,9 237

Neutrons de fission .. ...... 307 0,002-0,003 41875 ! 67 22,9 288

Neutrons de fission 207 55-60 39 028 t 8 2,9 287, 397

Neutrons de fission ........ 104 0,00] 39083 ! 27 9,9 287, 397

Neutrons de fission 101 0,13 19506 ! 20 14,6 237

Neutrons de fission 63 0,]7 ]8 194 t 13 10,2 237

Neutrons de fission 59 0,79 1704Jf 12 10,1 237

Neutrons de fission 59 79 16758 t 10 8,5 237

Témoins ................. . 531 500 (544 897) 28 (32) 0,8 (0,8) 237

OVOCYTES

Rayons X .......... 400 90 ] 1 124 (12 853)b, c 15 (16) 19,3 (17,8) 237

131Cs ............... 400 0,8 20827 (36083)" 7 (13) 4,8 (5,2) 237

~oCo ..................... 600 0,05 10117 1 1,4 401

IS7Cs ..................... 400 0,009 37 049! 2 0,8 237

137Cs ..................... 258 0,009 27174 1 0,5 237

~oCo .................... . 450 0,004 11 225! 0 0 397

Rayons X ................ 50 81 ]27 39] C,! 10 1,1 268, 269

Rayons X ............... . 50 81 54621 c.r ° 0 268,269

Neutrons de fission 63 79 43000 C,! 37 12,2 284

Neutrons de fission 63 79 40092 e.r 0 0 284

Neutrons de fission 63 0,17 46301 c,f 22 6,8 284

Neutrons de fission 63 0,]7 80391 e.e ° 0 284

Neutrons de fission J04 0,001 ]2058 t 1 1,2 397

Témoins .................. 98828 0,14 396

Témoins .................. 13 402 0 a 397

a Les doses de neutrons sont exprimées en rads (la compo
sante gamma est inclue).

b Y compris les données relatives à une expérience ancienne,
qui ont été exclues ultérieurement.
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C Ovocytes prélevés dans les sept premières semaines suivant
l'irradiation.

d Ovocytes prélevés plus de sept semaines après l'irradiation.
o Données revisées du rapport de ]962 2.
r Données nouvelles 231.



TABLEAU XIII. - MUTATIONS EN DES LOCI SPÉCIFIQUES CHEZ LES ANIMAUX DE I.ABORATOnœ

Espèce

Nombre
de loci
étlldJ"âj'

Dose
(1?)

1'(11/..1" des lIIHtatÙJlIS SJJOII!aJl6es eH divers
loci par génération (X 108 ) ; tUlIX des
wlttatiolls Ù,d1Iiee-s pa,. lacus, pat' gamtte

et l'or R (X 10')
Débit

de tlOSj] SpaJ'1"mo(o- .....'t:""""J.."{·.li1

(R/mJI) çonies Ouoçonics Ovocytes Référ/?nr:t!s

Bombyx locus pe Il

Souris

Souris ...

Drosophile

Dahlbominus

Mormoniella .

7

6

8

4

locus re II

5

o
400
600

o
600

o
900

o
1000

o
1000 b

1000
1000

o
1000
1000
1000

o
1000
1000
1000

o
1136

90
60-90

88

85

1000

100
100
100

60-100
60-100
60-100

60-100
60-100
60-100

854

752

22

o
5

1,5

8900
65
23
28

o
32
9
6

599
9

9200
28
12
18

8800
24

5
12

144
48

552
30
45
65

717
14

2

238

398

267, 399

400

266

311

a Cellules irradiées au septième, huitième ou neuvième jour après j'éclosion des larves.
b Graduellement, à des stades plus tardifs du développement de l'ovocyte.

TAllLE.A.U XIV.-MuTATIONS LÎ:TALES RÉCESSIVES LIÜS AU SEXE DANS LES SPERMATOGONIES

DE LARVES DE DROSOPHILE 257,253

Do",
totale
(R)

Débit
de dose
(R/",~)

Nombre de
descendants

é!tudiés

Fréoueru:e
des mu t at iows

(p. 100)

IRRADIATION AIGUË

o
56

109
163

o
307

?"_J

25
25

25

25650
21538
21 154
20860
8405
8330

0,30 (0,24-0,37) fi

0,40 (0,33-0,49)
0,42 (0,34-0,52)
0,43 (0,53-0,36)
0,26 (0,18-0,39)
0,26 (0,18-0,39)

IRRADIATION CHRONIQUE

0 ......... 25738
144 . . . . . . . . . 0,30 9583
267 D,55 8310
300 0,60 5705
400 0,83 5793
542 ......... 1,13 7641

fi Limites de confiance à 95 p. 100.
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0,31 (0,25-0,39)
0,50 (0,38-0,66)
0,66 (0,51-0,86)
0,75
0,40 (0,27-0,60)
0,38 (0,27-0,55)



TABLEAU XV. - INDUCTION DE MUTATIONS Lf:TALES lukESSIVES LIÉES AU SEXE DANS LES

OVOGONIES DE «DROSOPHII.A MELANOGAS'ŒR» PAR "4000" R

(Modifié d'après Muller et aL263)

Débit
de dose
(RI",")

7333
7333
7333
2; 1
1,7; 1 ,.
0,2 , .
0,2 ..
0,1-0,2
0,1-0,2
0,1 ; 0,05; 0,02
0,05; 0,02

Sa/l,
d'irradiario71

chaude
chaude
chaude
chaude
dilution
chaude
chaude
dilution
dilution
dilution
dilution

A

1,6 ± 0,2
1,7 ± 0,15
2,0 ± 0,15
1,7 ± 0,17
1,0 ± 0,09
0,86 ± 0,11
1,0 ± 0,15
1,08 ± 0,11
1,4 ± 0,11
1,25 ± 0,15
1,5 ± 0,5

B

1,67 ± 0,23 Il

2,07 ± 0,16
2,21 ± 0,17
1,44 ± 0,18
1,23 ± 0,11
0,68 ± 0,09
0,9 ± 0,14
1,28 ± 0,13
1,5 ± 0,11
1,42 ± 0,17
1,7 ± 0,6

u On a utilisé la fréquence relative aux sperrnatidcs au lieu de celle relative aux sperma
tozoïdes pour obtenir le cœffïcient cie correction.

A = Pourcentage obscné moins mutations létales spontanées.
B = Pourcentage après correction pour tenir compte des résultats relatifs à l'irradiation cie

sperme dans les femelles.

TABLEAU XVI. - FR(,QUENCE DES MUTATIONS INDUITES CHEZ LA SOURIS PAR DES DOSES UNIQUES

OU FRACTIONNhs DE RAYONS X A 90 R/mn

Nombre mo)'cn
de mutations

Dose par Lru er-uatte par locus
Dose totale [rection caire les Nombre de ct par R' Réf!'-

Stade cellulaire (R) (R) [re etions de sccndcnts (X lOS) '·Cllces

a 531 500 274
300 65548 26,6 274
600 119326 20,9 274

1000 44649 8,5 274

Sperrnatogonics
600 100 et 500 24 heures 24811 39,1 274

1000 600 ct 400 >15 semaines 4904 23,4 274
100O 500 2 heures 14879 10,8 253
1000 500 24 heures 11164 49,2 274
1000 200 24 heures 8583 25,9 253

L 1 000 200 1 semaine la 968 18,8 274

r 200 37297 40,2 274
Ovocytes . ,~ 400 12853 44,S 274

L 400 200 24 heures 6086 52,8 274

fi Le taux de mutation dans les ovocytes n'est pas corrigé pour la valeur trouvée chez les
témoins. Le taux des mutations spontanées n'est pas connu avec précision dans le cas des
femelles.
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Radiology 31: 407-411 (1958).

402. Himoe, E., 1'0 be published in Drosophila Infor
mation Service.



Annexe D

LISTE DES RAPPORTS REÇUS PAU LE COMITÉ

1. La présente annexe contient la liste des rapports que le Comité a reçus
des gouvernements et des institutions des Nations U nies entre le 10 juillet 1964
et le 7 j uin 1966.

2. Aucun document n'a été publié SOllS la cote AIAC.S2/G/L.1 060 et
AIAC.S2/G/L.1061.

3. La liste des rapports que le Comité a reçus avant le 10 juillet 1964 tlgure
dans les annexes I, J et C, respectivement, du premier, du deuxième et du troisième
rapports du Comité.
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952

954

951

953

FRANCE

Contribution à l'étude de la radioactivité
du milieu ambiant pendant les années
1960 à 1963, clans la région de Paris.

ETATS-UNIS D'AMÉRIQUE

Radiological Heallh Data, volume V,
No. 9, Septernber 1964.
Health and Safety Laboratory fallout
program quarter!y summary report, {Oc
tober 1, 1964. HASL-149.
Ichiban : The dasimetry progral11 for';:y
c1ear bomb survivors of Hiroshima and
N agasaki-A status report as ofi\Wil
i, 1964. CEX-64.3.

972

970

969

971

A/AC.82/G/L.

950

949

AIAC.82/G/L.

JAPON

Radioactive contamination of ri ce in J a
pan with reference to Sr-90 and Cs-137
content in rice until 1962.
Radioactive contamination of milk in Ja
pail (1961-1963).
J apanese dietary habits and the fallout
problem-IL
External doses of radiation from fallout
in Tokyo and its vicinity.
Recent variation of atmospheric contents
of C-14 in Tokyo and transfer problern
of atmospheric carbon dioxide.
Assay of strontium-90 in human bene in
j apan, 1961-1963.

955

956

957

958

959

960

961

962

963

964

96S

966

967

968

AUSTRALiE

Strontium-90 in the Australian environ
ment during 1962.

INDE

Measurernents on the environmenta! radio
activity in. India from nuc1ear weapon
tests data collected during 1962-63.

ETATS-UNIS D'AMÉRIQUE.

Radiologica1 Health Data, volume V,
No. 6, June 1964.
Fallout program quarterly summary re
port, July 1, 1964. HASL-146.
HASL contributions to the studv of fall
out in food chains, July 1, 1964: HASL
147.
Spectrometrie determination of dose rates
from natural and fallout gamma-radi'ltion
in the United States, 1962-63.
Radiological Health Data, volume V,
No. 7, July 1964.

ETATS-UNIS J)'AMI~RIQUE.

Radiological Health Data, volume V,
No. 8, August 1964.
Terrestrial and freshwater radioecology.
A selected bibliography-Supplement 2.

ROYAUME-UNI

Annual report 1963-64. ARCRL-12.

ETATS-UNIS D'AMÉRIQUE
Farming practices and concentrations of
fission products in milk.
Background mate rial for the development
of radiation protection standards. FRC
report No. 5.
Radiation protection guidance for Federal
agencies.

SUÈDE

Correlations between CS J37 fallout rates.
food levels and body burclens.

973

974

975

976

977

978

979

980

981

982

983

984

985

ROYAUME-UNI

Assay of strantium-90 in human bane in
the United Kingdom; Results for 1963,
Part II. MRC report No. 9.

BELGIQUE .
La retombée radioactive mesurée à Mol,
année 1962.

SUÈDE

Chromosome investigations on the embryo
progeny of male mice treated with 1l0Sr.

ET.-\TS-UNIS D'AM1~R1QUE

Radiologica! Health Data, volume V,
No. 10, October 1964.
Revised fallout estimates for 1964-1965
and verification of the 1963 predictions.
FRC report No. 6.
Surnmary report on fission product radio
activity in the air along the 80th meridian.
(West), 1957-1962. NRL-6104.

SUISSE

7. Bericht der Eidg. Kommission zur
Uberwachung der Radioaktivitât zuhan
den des Bundesrates für das Jahr 1%3.

ETATS-UNIS- D'AMÉRIQUE

Radiological Health Data, volume V,
No. Il, Novernber 1%4.
FÙter pack technique for c1assifying radio
active aerosols by particie size. Part 2
-Isotopie fractionation with particle size.

ITALIE

Data on environmental radioactivity col
lected in Italy (January-June 1%3).
BIO/32/63.

FRANCE

Surveillance de la radioactivité, année
1961.
Surveillance de la radioactivité, année
1962.
Surveillance de la radioactivité, année
1963.
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986

987

988

989

990

991

992

993

994

995

996

997

998

999

1000

1001
1002

1003

1004

1005

BELGIQUE

Contrôle radiologique de l'environnement
du C.E.N. à Mol.
La retombée radioactive mesurée à Mol.
Rapport d'avancement, année 1963.

l:O:'l'ATS-UNIS D'AMÉRIQUE

Radiological Health Data, volume V,
No. 12, Decernber 1964.
FEght data and results of radiochemical
analyses of filter samples collected during
1961 and 1962 under Project Star Dust,
January 1, 1965. HASL-153.
Fallout program quarterly summary re
port, January 1, 1965. HASL-155.
Study of adolescents exposed in uiero to
the atomic bornb, Nagasaki, Japan. 1.
General aspects: clinical and laboratory
data.
Radiological Health Data, volume 6,
No. 1, january 1965.
The HASL surface air sampling program,
summary report for 1963. HASL-156.
X-ray equipment survey in Polk County,
Florida, September 1961-August 1963.
Procedure for determination of stable
elements and radionuclides in environ
mental samples.

ROYAUME-UNI

Radioactive fall-out in air and rain; re
sults to the middle of 1964. AERE-R
4687.

ETATS-UNIS D'AMÉRIQUE

Radiological Health Data, volume 6,
No. 2, February 1965.
Atmospheric radioactivity and fallout
research. TID-12616 (Rev.2).

ROYAUME-UNI

Interim report: Radioactivity 111 milk,
1964. ARCRL-13.

ETATS-UNIS n'A}'IÉRIQUE

Radiologica1 Health Data, volume 6,
No. 3, March 1965.
The central nervous system in leukemia.
Fallout program quarterly sumrnary re
port. HASL-158.
Carbon-14 measurements in the atrnos
phere-1953 to 1964. HASL-159.

ROYAUME-UNI

Interim repo;t: Radioactivity ln milk,
1964. ARCRL-13.

SUÈDE

The occurrence of CS13 7 in Swedish food
especial1y dairy milk, and in the huma~
body after the nuclear test explosions in
1961 and 1962.
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1006

1007

1008

1009

1010

10U

1012

1013

1014

1015

1016

1017
1018

1019

1020

1021

1022

ET!\TS-UNIS D'AM~RIQUI,-

Malignant lyrnphoma in survivors of the
atornic bornb in Hiroshima.
Terrestrial and freshwater radioecology.
A selected bibliography-c-Supplernent 3.
TID-391O (Supp1.3).

SUÈDE

Genetic effects of supra-lethal X-ray
treatment of male mice.

ROYAUME-UNI

Assay of strontium-90 in hurnan bene in
the United Kingdom. Results for 1964,
Part 1. MRC report No. 10.

ETATS-UNIS j)'AMI~RIQUE

Radiological Health Data, volume 6,
No. 4, April 1965.

AUSTRALIE

Strontium-90 in the Austra lian environ
ment during 1963.

ETATS-UNIS D'AM!"':RIQUE

Background material for the development
of radiation protection standards. Pro
tective action guides for strontium-89,
strontium-9ü and cesium-137. FRC report
No. 7.

ETATS-UNIS D'AMI~RIQUE

Radiological Health Data, volume 6,
No. 5, May 1965.

hALIE

Data on errvironrnental radioactivity col
Iected in Italy CIuly-Decernber 1963).
BIO/04/64.

ETATS-UNIS D'AMÉRIQUE

Fallout program quarterly summary re
port, July 1, 1965. HASL-161.
Aging in Hiroshima atomic bomb sur
vivors.
Autopsy study of leukernia in Hiroshima.
Radiological Health Data, volume 6,
No. 6, June 1965.
Measurernent of the exposure of human
populations to environrnental radiation.
Distribution' of strontium-90 in surface
air during 1963.

AGENCE INTERNATIONALE DE L'ÉNERGIE

ATOMIQUE

Panel on the molecular basis of radio
sensitivity (IAEA reports PL-115/1
PL-115/12

ETATS-UNIS D'/\ ),1(,[{lQUE

Medical uses of radium and radium sub
stitutes.
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1023

1024

1025

1026

1027

1028

1029

1030

1031

1032

1033

1034

1035

1036

1037

1038

1039

Study of adolescents exposed in utero to
the atomic bornb, Nagasaki, Japan. II.
Growth and development.

NOI!VI~GE

Precipitation as a cause of seasonal and
latitudinal variations in radioactive fall
out.
U NTON DES IU:pu /lLlQ UES SOCIALISTES

SOVllèTIOUES
Pap;HOaItTIŒUhIe mmap;emUI na TeppIITO
pan CCCP il 1963 rony.
Cmepxanne CTPOIII\IIJI-90 n IWCTHOfi TKa
HH naceaenna Conercnoro COIo3a n 1959
1963 ronax.
XapaK'l'elHICTIIKa pa)l,HOaItTHDHoro 3arpJI3
nenHJI ÔIIOJlOrnIIeClwfi J~enOIIKlI MOX-Ollenh
lIeJIOneJt na KpalIneM cenepe CCCP TI
1961-1964 ronax,

ETATS-UNIS D'AMÉRIQUE

Offsite ecological research of the Division
of Biology and Medicine-Terrestrial and
Freshwater. TID-1335S (Rev.2).
Radiological Health Data, volume 6,
No. 7, J uly 1965.
The HASL bone program 1961-1964.
HASL-163.
Behavior of certain radionuclides released
into freshwater environments; annual
report 1959-1960.

TCHÉCOSLOVAQUIE

Re1ationship of radiosensitivity to the rate
of growth.

ARGENTINE

Estudio de evoluciôn de materiales radio
activos en el medio terrestre. Informe
No. 133.
Radioestroncia y estroncia estable en los
huesos y dietas de los nifios. Informe
No. 149.

ETATS-UNIS D'A:!.IÉRIQUE

Radiological Health Data, volume 6,
No. S, August 1965.
Fallout program quarteriy summary re
port, October 1, 1965. HASL-I64.

ORGANISATWN POUR L'ALlMENTATlON ET

L' AGRICULTURE/AGENCE INTERNATIO-

NALE DE L'(.:NERGIE ATOMIQUE.

Survey of radionuclides of natural or igin
in the soil-vegetation-human food chain.

SUÈDE

The effect on the length of life in the
offspring of X-irradiated male mice.

T':'TATS-UN1S D'AMÉRIQUE

Radiological Health Data, volume 6,
No. 9, September 1965.
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1040

1041

1042
1043

1044

1045

1045/
Revl.

1046

1047

1048

1049

1050

1051

1052

1053

1054

1055

1056

1057

Iodine-131 in children's thyroids from
environmental exposure,

S l) ISSE

8. Bericht der Eidg. Kommission zur
Uberwachung der Radioaktivitât zuhan
den des Bundesrates für das J ahr .1964.

J{OYAlJME-UNI

Annual report 1964-65. ARCRL 14.
Assay of strontium-90 in human bone in
the United Kingdom; Results for 1964,
Part II. MRC report No. 11.

JAPON

Radioactivity survey data In Japan,
Number 5, November 1964.

AGENCE. INTERNATIONALE DE L'(.:NERGIE

I\TOMIQUE.

Interim report on naturally occurring
radionuclides in human tissues.
Report on naturally occurring radio
nuclides in human tissues.

ETATS-UNIS o'.I\r,âRIQUE

N atural environmental radioactivity. An
annotated bibliography. W ASH-I061.
Radiological Health Data, volume 6,
No. 10, October 1965.
Project Springfield report. DASA-1517.

AUSTRALIE

Strontium-90 in the Australian environ
ment, 1961 to 1963.
Meteorological implications of rneasure
ments of strontium-90 in Australia.

INDE

Measurements of airborne radioactive
fallout in India. A.E.E.T.-20S.
Fission products data and its applica
tion in studying fallout from nuc1ear
weapon tests. A.E.E.T.-209.
Strontium-90 content of food samples in
India. Data summary through 1963.
A.E.E.T./A.M./4O.

ROYAUME-UNI

Radioactive fallout in air and rain. Results
to the middle of 1965. AERE-R 4997.

ETATS-UNIS D'AMÉRIQUE

Radiological Health Data, volume 6,
No. 12, December 1965.
Radiological Health Data, volume 6,
No. 11, November 1965.
Radioactive fallout from nuclear weapons
tests.
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A/AC.82/G/L.

1058 Health and Safety Laboratory fallout
program quarterly surnrnary report, J anu
ary 1, 1966. HASL-165.

1059 Carbon-14 measurernents in the atmos
phere, HASL-166.

lT.o\LIE

1062 Data on environrnental radioactivity col
lected in Italy, Jan.-June 1964. BIO/
08/64.

ETATS-UNIS D'AM1::RIQUE

1063 Late irradiation effects conference.
WASH-1059.

BELGIQUE.

1064 La retombée radioactive mesurée à Mol
Année 1964. R.2348.

AUSTRALIE

1065 Concentration of caesium-Iôz ln Austra
lian milk during 1963.

1066 Concentration of caesium-137 in Austra
lian milk during 1964.

ETATS-UNIS D'AMÉRIQUE

1067 Radiological Health Data and Reports,
volume 7, No. 1, j anuary 1966.

1068 Atrnospheric radioactivity in Antarctica,
1956-1963. NRL 6341.

ROYAUME-UNI

1069 Interim report: Radioactivity 111 rnilk,
1965. ARCRL-15.

DANEMARK

1070 Sr-90 in human bone-Denmark 1962
1964.

ETATS-UNIS D'AMÉRIQUE

1071 Flight data and results of radiochemica1
analyses of filter samples collected during :
1963 under Project Stardust. HASL-168.

1072 Flight data and results of radiochernical
analyses of filter samples collected during
1964 un der Project Stardust, HASL-169.

ORGANISATION POUR I.'ALIMENTATION ET

I.'AGRICULTUREjAGENCE INTERNATIO-

NALE DE L'ÉNERGIE ATOMIQUE

1073 Dietary Ievels of strontium-90, caesium
137 and iodine-131 for the years 1964-66.

}\l'O1\

1074 Radioactivity survey data III japan,
Number 7, May 1965.

ETATS-UNIS D'AMÉRIQUE

1075 Fal10ut program quarterly sUl11mary re
port, April 1, 1966. HASL-171.

1076 Radiolozical Health Data and Reports,
volume 7, No. 2, February 1966.

SUÈDe
1077 Placenta] transfer of strontium 85 in mice.
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A/AC.82/G/L.

ETATS-UNIS D'AMÉRIQUE

1078 The global strontium 90 budget.
1079 Retainéd thorium dioxide media in semi

nal vesiculography.
U NJON DES RÉPUBI.lQUES SOCIALISTES

SOVI {:TIQIJES

1080 CpnllllllTeJlbllhlll HIWJIIl3 rJlOuaJIbTIhIX DbI
lIai\ClIlll1 IIPOi~YKTOIJ Jll\C!HILIX napunon na
IIlaTCplll(ll ]j OJW31Ih!.

1081 R OI~CIIIW oômero IWJlIl'ICCTna CTpOlllJ,lIJI-90
TI nuponou ouenne.

1082 OCllOBIILIC l!CpT]'] r.n06UJlhTIOrO pacnpene
JIe III lJl CTpOIHUrJJ-9ü na nonepxnocrn MlI

ponoro OI;Cani1 (1960-1961 rr.).
1083 TI OCTYIIJICII li C 11 ]J0l\)' I\TOn ncnnraanâ nnep

noro 0pYJI\IIJl IWCC!ICIIIlIO COBOTCIWI'O COJO
33. C nnmcnun pannonon 11 nOl\ol1 n 1963
1964 ronax.

1084 COl~CpJICamlC CTpOlllUIJI-90 lJ xocrnoü TKa
TIll naccaeuua CCCil (MaTepnu.nhI 1964
rOJVI).

1085 K lJOllPOCY 0 coneparannn I\C31l11-137 TI
l;OCTIIOlî rnann 'lC.qOllCI;a.

1086 I( 110J1llOCY 0 pacrrpencaennn CTpOIlIJ,IlJl-90
n CReneTe B3pOCJlOro qCnOnCKa.

1087 Hccxenonantre »ucrparuponaumrx ayôon
roue IIICTO.Tl, 1IIaCC01JOrO lWllTpOJlJJ aa COl\Cp
JlialIllCM CTpOIIIUlJ1-90 Il oprannave JIIOl\cl1.

1088 I-fCIWTOpblC mrneunuecrme aCnCKTLI npo
U.qeMLl pa,Tl,HJJ-226.

1089 HCJWTOph!8 nannsre 0 :JanIlCHMOCTII MCil\l\Y
CO/\CpîlmIlIJeM crponnua-Dû JI lJ,e3IIJl-137 Il

OltPYJIWlOll\('Ji. cpene Il oprannaae mOl~eiL

1090 Ilonencnnc iI;lIBI.IX opranuanon Il nOM1X
1l3·QY'ICIIII1I.

1091 R nonpocy 0 ceaounux HOJIe6alIllJlX paano
'JYBCTBIITC.Q snocrrr l, pO.Q llKOII.

1092 I( nonpocy 06 OOl1(11X npcôxeuax panno
qYllCTlIlITCJlbllOCTll oprauIl3MB.

1093 0 nocrynxemru CTpOllIlIlJl-90 Il paCTCIlIlJl.
1094 l{ nonpocy 06 1l3Y'ICI1lW <JlOpM 1I0cTyIlJle

nnn nexcropux nponyaron Ae.~CHIlJl na
3c~my!O nonepxaocrs.

1095 Ocoôeunocnr pacnpeaenenna CTpOBIl,IlJl-9û
TI pa3.111 1jJ1l>I X runax nOIJD enponenenoâ
1J:RCTH CGCP n 1961 ro.ty.

1096 0 J10)1, B!fJI{liOCTlI Il r!lopMrrx naxoatnennn
CTpOnll,IIJl-90, craûnasnoro crpoanns Il
J\R.1bIlIIJl JJ nepnono-nonaoxncroü n qepno
3eMHofi ITO'lDax.

ETATS-UNIS D·A?II~RIQUE

1097 Radio1ogical Health Data and Reports,
volume 7, No. 3, March 1966.

ROYAUME-UNI

1098 Assav of strontium-90 in human bone in
the Ùnited Kingdom; Results for 1965,
part l , with sorne further results for 1963
and 1964. MRC report No. 12. .
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AIAC.82/G/ L. A/AC.S2/G/L.

1099

1100

SUÈDE

Preliminary report on X-ray induction
of recessive lethals in mouse spermato
gonia,

ROYAUME-UNI

Traits in man who se frequencies appear
to he preponderantly deterrnined by
recurring mutations on the X chromo-

157

sorne. A note on birth frequencies and
mutation ra tes.

A/AC.S2/G/R.
ETATS-UNIS D'AMÉRIQUE

225/ Health and Safety Laboratory manual of
Add.lO standard procedures. Inserts and addenda,

NYO-47üO.
225/ Manual of standard procedures-NYO-

Add.l l 4700. Addendum.



ApPENDICE r

Liste des exper-ts sclenrifiqucs membres des délégations nationales

On trouvera ci-dessous la liste cles experts scientifiques qui ont participé ;\
l'élaboration du rapport tout en faisant partie cie la délégation cie leur pays et
assistant aux séances en cette qualité.

ARGENTINE

Dr D. Beninson (représentant)
Dr A. Placer
Dr E. Van cler Elst

AUSTRALIE

M. D. J. Stevens (reprhe/lt(jllt)

BELCfQUE

Professeur J. A. Cohen (représentant)
Professeur F. H. Sobels

BRÉSIL

Professeur L. R. Caldas (représentant)
Professeur C. Pavan (1'eprésenta1lt)

CANADA

Dr G. C. Butler (n:présentcl1It)
Dr A. H. Booth
Dr VV. E. Grumrnitt
Dr H. B. Newcombe

ETATS-UNIS D'AMÉRIQUE

Dr R. H. Chamberlain (représentant)
Dr S. Abrahamson
Dr D. Chadwick
M. J. W. Clifford
Dr C. Dunham
Dr C. »: Edington
Dr J. H. Harle)'
Dr P. C. Nowell
Dr J. Rivera
Dr W. L. Russell
Dr P. C. Tornpkins
Dr S. Warren
Dr M. R. Zelle

FRANCE

Dr H. P. jamrnet (représentant)
M. M. Gras
Dr G. Lambert
Professeur ]. Lejeune
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INDE

Dr A. R GopaJ-Ayengar (représentant)

JAPON

Dr K:. Tsukamoto (1'epréselltant)
Dr J~. Taj ima
Dr Y. Tazima
Dr No' Yamagata

MEXIQUE

Dr M. Martincz-Bùez (représentant)
Dr F. Alba Andrade
Dr A. L. Gara)'
Dr C. R. Gonzalez

P.ÉPUBLIQUE ARABE UNIE

Dr }\,1. E. A. E.l-Kharaclly (1'epdsentant)
Dr S. E. Hashish

ROYAUME-UNI DE GRANDE-BRETAGNE

ET D'IRLANDE DU NORD

Dr E. E.. Pochin (l'epréscntant)
Dr 'vV. G. Marley
Dr \V. V. Mayneord
Dr R. S. R ussell
Professeur A. C. Stevenson

SUÈDE

Professeur B. Linc1elI (représentant)
Professeur H.. M. Sievert (repi'ésentant)
Professeur T. Caspersson (,'eprésentant)
Professeur K. G. Lüning
Dr A. Nelson

TCHÉCOSLOVAQUIE

Professeur F. Hercik (représentant)
Dr V. Ze!eny (représentant)

UNION DES RÉPUBLIQUES SOCIALISTES

SOVIÉTIQUES

Professeur A. :M. Kouzinc (représentant)
M. G. Apollonov
Professeur N. P. Doubinine
Dr 1. L. Karo!
Dr A. 1. Koulak



ApPENDICE II

Liste des experts scientifiques qui ont prêté leur concours au Comité pour la rédaction du rapport

Dr R. Berger
Dr Y. Feige
Dr S. Hajdukovic
Dr J. Liniecki
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Dr F. Sella
Dr A. D. Tares
Dr A. B. Tsypin
Dr H. Volchok
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